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.... .La colecistectomia es una operación tan frecuente que
debemos hacer cualquier cosa que mejore nuestros resultados.
Cada cirujano debe revisar su propia experiencia y la de su
Hospital para determinar si está ofreciendo a sus enfermos la
cirugla biliar más efectiva y eficaz posible...»
Curso Anual de cirugía.
Universidad de Minnesota. Minneapolis. 1975
R.M. ZOLLINGER.
Vamos a centrarnos en un importante y muy controvertido
aspecto dentro del curso del tratamiento de la litiasis biliar.
Se pretende hacer una revisión retrospectiva y un estudio
prospectivo del uso sistemático y/o selectivo de la
Colangiografia Intraoperatoria (CIa). Intentar aclarar la
necesidad real de su práctica en la detección de patología
obstructiva en la Vía Biliar Principal, durante las
colecistectomias programadas por colelitiasis. Todo ello basado
siempre en unos criterios rigurosos de selección en el curso
pre y per operatorios, de los que se hablará después.
La 010 fue introducida por primera vez en 1931, por el
cirujano argentino Prof. Pablo l4irizzi <1). Su utilidad para
la determinación de cálculos coledocianos es indiscutible, así
como para visualizar intraoperatoriamente otros datos
patológicos o yatrogénicos. Gracias a esta técnica se ha
reducido significativamente, el número de coledocotomias
innecesarias con sus consiguientes consecuencias indeseables,
como el aumento de morbi—mortalidad, que pasa de ser del 0,5%
al 2,7—3,1% por el sólo hecho de efectuaría (2,3,4). Es a la
vez sensible y específica para la determinación de la presencia
de cálculos en la VBP, y en consecuencia, muchos cirujanos la
usan rutinariamente <5,6,7,8>. Salzstein afirma: «La indicación
para la CíO es la colecistectomia». Pero este uso, es un asunto
muy controvertido. No existe evidencia de que la CíO rutinaria
confiera algún beneficio clínico y éste es un hecho que
repetidamente se refleja en la literatura (9,10,11>. Esto ha
llevado a la aplicación de su uso selectivo, con el objetivo
de disminuir la morbilidad postoperatoria, producida por la
coledocotomia innecesaria en los casos de colangiogramas falsos
positivos <12,13,14,15,16,17).
2
í. 1. IMPORTANCIA DE LA LiTIASIS BILIAR
2. • 2. • 1. Prevalencia
La colelitiasis es un proceso patológico
extraordinariamente frecuente en la práctica clínica. No se
conoce bien su incidencia porque hay muchos cálculos alojados
en la vesícula biliar, que son asintomáticos. Muchos de ellos
emigran al colédoco donde también permanecen larvadamente
durante años sin tener sospecha clínica de su existencia
(18,19,20,21>. Según una valoración aproximativa de Glenn
<1983> en USA, y basándose en datos estadísticos obtenidos en
grandes series de autopsias, un 15% de la población americana,
seria portadora de colelitiasis sin saberlo <22). La frecuencia
de colelitiasis en distintos paises y razas , en estudios sobre
series necrópsicas, según Carey y Cols en 1984 <23>, es la
que se muestra en la TABLA 1.
Estudios muy recientes sugieren que la prevalencia de la
colelitiasis silente aumenta con la edad (24,25).
Además, se puede poner de manifiesto la magnitud del
problema sanitario y socioeconómico que representa la litiasis
biliar considerando, por ejemplo que en USA se practican unas
600.000 intervenciones anuales por patología biliar <26); o que
en algunos paises se llega a afirmar que más de un tercio de
la población femenina adulta desarrollará cálculos biliares a
partir de los 50 años <27). La litiasis biliar constituye
aproximadamente el 95% de todas las enfermedades de las vías
biliares <28>.
La colelitiasis y sus complicaciones consumen una gran
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cantidad de recursos diagnósticos y terapéuticos. En EEUU se
realizan mas de 2 millones de colecistografias orales y
ecografias de la vesícula biliar al año. Aproximadamente 1
millón de pacientes presentan cálculos de la vesícula biliar
y alrededor del 50% de ellos son intervenidos quirúrgicamente
<28>
La colecistectomia selectiva en un paciente joven y sano
(<de 50 años) se asocia a una mortalidad del 0,2, mientras que
la mortalidad quirúrgica global <en EEUU> es del 1,8%, y la
morbilidad, del 7% <23).
La litiasis biliar se da más en mujeres; el 50% de las
mujeres y el 33% de los varones, presentan pruebas clínicas de
colelitiasis. Hay más prevalencia, en general, en los países
subdesarrollados. En nuestro país, la prevalencia alcanza el
20% de los individuos mayores de 20 años (24% en mujeres y 16%
en varones>, según datos de necropsias <29>. A su evolución
natural el indice de complicaciones se sitúa en el 2% a los 15
años <30) y el de mortalidad global en el 4% a los 11 años
(31). No obstante, tras el primer cólico biliar el pronóstico
se ensombrece, puesto que el 50% de los pacientes desarrollarán
síntomas severos o complicaciones en un seguimiento de 5 a 20
años (32>.
En un estudio ecográfico realizado en Roma en 1984, sobre
una población de mujeres adultas, mostró en concordancia con
los datos de la mayoría de las series necrópsicas, que los
indices de prevalencia aumentan claramente con la edad, desde
el 2,5% en el grupo de 20—29 años, a un 25% en el de 60—65
años. Prácticamente el 70% de las mujeres romanas con
colelitiasis se encontraban asintomáticas.
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Los análisis de regresión múltiple del estudio de Roma,
demuestran que los cálculos biliares se asocian de forma
independiente con los indices elevados de masa corporal,
paridad, triglicéridos séricos aumentados y colesterol sérico
bajo <3~>~
1.1.2. Hosoitalización y costes
.
En nuestro país, y según Encuesta de Morbilidad
Hospitalaria del Instituto Nacional de Estadística (INE>,
publicado en 1989, sobre datos registrados en 1987:
Las estancias causadas por enfermedades de la vía biliar
fueron 846.437, lo que constituyó el 1,67% de todas las
estancias hospitalarias.
En el Hospital “Severo Ochoa” de Leganés <Madrid),
durante el año 1989, el porcentaje de estancias por enfermedad
de la vía biliar fue del 3,77% de todas las estancias
hospitalarias. La patología biliar constituyó el 19% de toda
la cirugía mayor programada y el 6% de toda la cirugía mayor
de urgencias, también durante en año 1989. El coste medio
de estancia promediado en dicho Hospital, fue de 39.746 pts y
el coste medio promediado por cada colelitiasis de 406.601 pts.
La estancia media general de la enfermedad litiásica fue de
15,69 días, siendo de 10,23 días para la colelitiasis simple.
La colangiografia intraoperatoria representa un elevado
coste que varia según paises y centros:
Skillings en 1979, calculó 6.612 $ por cada colangiograma
positivo <34).
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En cálculos efectuados en EEUU en el año 1985, la
colangiografia intraoperatoria supuso entre 120 y 150 $. Por
tanto, la CíO representó alrededor de 90 millones de dólares
en las 600.000 intervenciones anuales realizadas por enfermedad
de la vía biliar <26>.
En nuestro Hospital, el gasto por cada colangiograma en







































































1.2. DIAGNÓSTICO PREOPERATORJO DE LA LITIASIS BILIAR
El diagnóstico de la enfermedad litiásica biliar se basa
en los tres pilares clásicos fundamentales:
1.2.1. Clínica y anamnesis.
1.2.2. Determinaciones bioquímicas.
1.2.3. Diagnóstico por imagen
Estos son los datos habitualmente utilizados en la




Supone un pilar importante de cara al diagnóstico de
sospecha de colelitiasis, así como de sus posibles
complicaciones, pero sobre todo según los antecedentes clínicos
de la enfermedad, podemos sospechar en muchos casos la
presencia de patología en la VBP que pueda presentar el
paciente litiásico, y esto es muy importante a la hora de
programar su intervención.
Habitualmente se trata de mujeres obesas, de edad media
y multíparas <las clásicas 4F de los autores de habla inglesa:
Female, Fat, Forty, Fertil), lo cual hoy día es muy discutible,
pero también afecta a los hombres y a cualquier edad, siendo
excepcional por debajo de los veinte años.
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Normalmente el cuadro clínico consiste en dispepsia con
hiperpíenitud postprandial, pirosis y vómitos ocasionales.
Suele haber intolerancia a las comidas copiosas y grasas. Esta
dispepsia puede presentarse un tiempo muy variable, incluso
años, hasta que un cálculo pequeño penetra en cístico o se
impacta en la bolsa de Hartmann o en el cuello de la vesícula
apareciendo entonces un cuadro agudo que se denomina cólico
biliar <35,36,37,38,39,40).
El cólico biliar es un cuadro de dolor continuo que se
intensifica a los pocos minutos de su inicio, es constante y
aparece en epigastrio o hipocondrio derecho reflejándose
frecuentemente en zona escapular o pared torácica posterior.
Suele acompañarse de náuseas y vómitos, estando el paciente con
gran inquietud. Se piensa que es debido a la contracción de la
vesícula biliar durante la obstrucción transitoria del cístico
por un cálculo, o a la contracción del colédoco durante el
tránsito de los mismos. El dolor remite cuando un cálculo que
se ha movilizado hacia el infundíbulo, vuelve al fondo de la
vesícula, o sale del colédoco al duodeno.
Se considera, que una vez que aparece el célico biliar,
hay un 20% de posibilidades de que se desarrollen
complicaciones en el plazo máximo de 5 años (41) y el 50% en
los 20 años <32>.
Dado que en este estudio nos interesa poder predecir
fundamentalmente la presencia de coledocolitiasis sin necesidad
de practicar do en todas las colecisteetomias, es preceptiva
la realización de una anamnesis cuidadosa y una valoración de
todas las posibles manifestaciones clínicas anteriores o
actuales que indiquen la ocupación, transitoria o no, de la
9
VBP. La presencia de patología en la VBP, puede manifestarse,







El enfermo con colecistitis aguda típica refiere un dolor
abdominal de comienzo brusco que va aumentando gradualmente de
intensidad y suele localizarse primero en la región subcostal
derecha, el epigastrio o el hipocondrio izquierdo. El 80% de
los pacientes tienen antecedentes de cólicos biliares previos.
Conforme progresa la inflamación, el dolor se va agudizando y
localizando en hipocondrio derecho, pudiéndose irradiar a la
parte media de la espalda, zona infraescapular derecha y hombro
derecho. Poco después aparecen anorexia, náuseas y
ocasionalmente vómitos. La fiebre suele ser poco importante:
37,5—38,5 ~C. La presencia de fiebre alta y escalofríos sugiere
una complicación séptica. Aunque la colecistitis aguda no vaya
acompañada de colelitiasis, puede aparecer una ictericia leve
secundaria al edema del colédoco vecino y a la difusión de la
bilirrubina por la mucosa inflamada de la vesícula biliar. La
palpación del hipocondrio derecho agrava considerablemente el
dolor y produce una detención transitoria del acto inspiratorio
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<signo de Murphy).
La causa de la colecistitis aguda en un 95% de las
ocasiones es la obstrucción del conducto cístico por un cálculo
biliar y aparece elevación del recuento leucocitario,
transaminasas séricas y de la bilirrubina de hasta 4 mg/dl. La
hiperbilirrubinemia más importante y el aumento significativo
de la fosfatasa alcalina, sugiere coledocolitiasis. La amilasa
se eleva cuando los cálculos atraviesan el colédoco con o sin
pancreatitis asociada <41).
El tratamiento de elección es casi siempre la cirugía
precoz, para evitar complicaciones ulteriores que la harían
subsidiaria de cirugía urgente. En este caso la exploración
colangiográfica de la VBP se vería sujeta a las posibilidades
que nos permitiera el estado de la anatomía biliar y del propio
paciente.Cuando la cirugía se efectúa de forma precoz o una vez
que ha cedido el cuadro, la CíO se hace necesaria ante la
posibilidad de emigración de cálculos a la VBP.
1.2.1.b: Colangitis:
Constituye una manifestación clínica de coledocolitiasis.
Su cortejo sintomático habitual es de escalofríos, fiebre en
agujas, ictericia y coluria. Ocasionalmente pude producirse un
gravísimo cuadro de colangitis supurada obstructiva aguda, con
bilis infectada y a presión en el sistema biliar, que produce
fracaso hepatorrenal y shock séptico. Los cinco síntomas y
signos fundamentales son: dolor abdominal, fiebre con
escalofríos, ictericia, confusión mental y shock séptico. En
este caso el tratamiento quirúrgico de descompresión del árbol
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biliar es sumamente urgente sin intentar practicar
colangiografia ni resolver definitivamente la causa de
obstrucción <28> <este caso, por tanto, queda excluido del
estudio>. En el caso de la colangitis aguda de presentación
común, el tratamiento de elección es médico, en primera
instancia, precisando posteriormente una intervención
quirúrgica programada.
1.2.1.a. Pancreatitis aguda:
Es un proceso inflamatorio del páncreas consistente en
dolor abdominal con niveles elevados de enzimas pancreáticas
en sangre y en orina y alteraciones de las funciones exocrina
y endocrina del páncreas, con un retorno a la normalidad
después del ataque. Puede presentarse aisladamente o en brotes
recurrentes. Su clasificación puede basarse en factores
etiológicos, datos clínicos, o anatomopatólogicos, en los que
se diferencian una forma edematosa y otra
hemorrágiconecrotizante. Las causas más frecuentes son el
alcoholismo crónico y la litiasis biliar. Se estima que en USA
el 70% de las pancreatitis agudas que se observan en mujeres,
y el 40% de las apreciadas en varones son de etiología
litiásica. Se atribuyen a la oclusión transitoria de la ampolla
por un cálculo, que pudo pasar a duodeno después de provocar
la pancreatitis, e indica por tanto la presencia pasada o
permanente de coledocolitiasis (42).
Su tratamiento, si la evolución clínica Lo permite, es
conservador, procediéndose a la intervención quirúrgica de su
litiasis biliar, una vez cedido el cuadro.
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1.2.1.d. Ictericia obstructiva.
Se presenta tras un cuadro de cólico biliar agudo seguido
de ictericia, coluria y acolia. Rara vez existe prurito
marcado, y normalmente tiene tendencia a ceder en pocos días,
excepto si aparecen crisis recurrentes con cortos intervalos
de tiempo entre las mismas. Frecuentemente se asocia a
colangitis aguda. Cuando esto aparece en forma de crisis
intermitentes, constituye la famosa triada de Charcot <cólico,
ictericia y fiebre) y sugiere la existencia de
coledocolitiasis. Sin embargo, a veces un cuadro similar puede
ser producido por el enclavamiento de un cálculo en cístico que
produce edema inflamatorio de su confluencia con el colédoco.
La colostasis bioquímica que se manifiesta es
habitualmente incompleta, encontrándose siempre
hiperbilirrubinemia y aumento de la fosfatasa alcalina. Cuando
se asocia a colangitis aparece un marcado aumento de las
transaininasas y de la GGT. Si la bilirrubina rebasa los 14
mg/dl hay que sospechar una posible causa neoplásica.
La estenosis benigna del colédoco <u ocasionalmente de
otra porción benigna del árbol biliar extrahepático) suele ser
debida a causas traumáticas o yatrogénicas o bien a la lesión
traumática de un cálculo en su paso por el colédoco distal y
su presentación clínica y pruebas de laboratorio son similares




El estudio de la función hepática puede estar alterado
si existe una colestasis que persiste durante algún tiempo o
presenta crisis suboclusivas que se repiten con frecuencia. Así
por ejemplo, puede existir un descenso de la actividad de la
protrombina, una disminución de la concentración de la albúmina
plasmática, etc... Pero nuestro estudio se va a basar en la
detección de algunos parámetros bioquímicos que nos puedan
indicar la presunta presencia de cálculos coledocianos o de
patología en el esfínter de Oddi a consecuencia del paso
frecuente de los mismos en su eliminación hacia el duodeno,
aunque no se vean acompañados de claras manifestaciones
clínicas, o éstas hayan sido relativamente antiguas. Nos
interesa conocer el grado de especificidad que tienen
determinados parámetros para el estudio de la colestasis en sus
diversos grados, y su sensibilidad a la hora de distinguir si
se trata de colestasis intra o extrahepática.
Los parámetros bioquímicos que pueden estar alterados en
los pacientes con patología biliar, <cuando existe ocupación
temporal o permanente de la VBP) son:
1.2.2. a. Transaminasas
— Aspartato aminotransferasa (GOT)
— Alanina aminatransferasa <GPT)





1.2.2.f. Gamma glutamiltransterasa <GGT)
1.2.2.g. Otras
1.2.2.a. Transaninasas:
Las aminotransferasas o transaminasas están muy
difundidas por el organismo, y por tanto, sus alteraciones
tienen poco valor especifico. Están normalmente presentes en
el suero en bajas concentraciones, inferiores a 40 unidades.
Las alteraciones que dañan la membrana de la célula hepática
permiten la salida de estos enzimas al suero, y cualquier tipo
de alteración hepática celular puede causar una modesta
elevación de los niveles de transaminasas. Las cifras de hasta
300 unidades no son especificas y pueden encontrarse en
cualquier tipo de enfermedad hepática, mientras que las
elevaciones importantes, esto es, del orden de miles aparecen
casi exclusivamente en alteraciones asociadas a un extenso daño
hepatocelular, como ocurre en las hepatitis viricas y tóxicas,
la insuficiencia cardiaca aguda, la hipotensión prolongada y
la exposición a hepatotoxinas tales como el tetracloruro de
carbono. Rara vez en la ictericia obstructiva se elevan por
encima de las 500 unidades ~
— AsDartato aminotransferasa (ASAT~ o
cilutámicooxalacética IGOT>
:
Esta enzima se encuentra presente sobre todo en el
miocardio y por ello aumenta sobre todo en los infartos. Se
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sabe que el consumo de alcohol en si mismo no la aumenta, pero
si cuando hay existencia de hapatopatia de origen etílico.
También tiende a incrementarse con la edad y puede estar algo
disminuida en los grandes fumadores ~ En la ictericia
obstructiva rara vez supera las 100 unidades.
— Alanina aminotransferasa <ALATI o
alutámicoDirúvica (GPT~
se encuentra casi exclusivamente en el citoplasma de las
células hepáticas y se piensa que es liberada al torrente
circulatorio como consecuencia del incremento de la
permeabilidad de la membrana y la rotura secundaria a una
lesión del hepatocito (45). Por ello es la transaminasa más
específica para el diagnóstico de las afecciones hepáticas.
1.2.2.h. Glutasato deshidrogenasa <0DB> o
lactodeahidrogauasa <LDH>
Es una enzima mitocondrial que se encuentra
fundamentalmente en el hígado <46). En el área centrolobulillar
<perivenosa> de los acinos hepáticos se encuentran actividades
LDH elevadas <~‘7)~ Aumenta considerablemente en el infarto de
miocardio y en diversas hepatopatias, especialmente en el
cáncer metastatizado en hígado y en la dermatomiositis. En el
caso de la hepatopatia de origen etílico, refleja mejor la
necrosis del hepatocito que las transaminasas y que la
gammaglutamiltransferasa <GGT> (48>; y un valor sérico de esta
enzima superior a 2,5 veces lo normal, se considera indicativo
de hepatitis alcohólica, según algunos autores <48). Sin
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embargo no se considera importante en el diagnóstico de la
colestasis; su determinación se hace como diagnóstico
diferencial para otras afecciones que cursan con destrucción
celular y otras alteraciones bioquímicas.
1.2.2.a. Foafatasa alcalina <FA>
Es el nombre dado a un grupo de enzimas que catalizan la
hidrólisis de un gran número de ésteres fosfatados orgánicos
con un pH alcalino óptimo (49,50). Las fosfatasas alcalinas de
los diferentes tejidos son verdaderas isoenzimas porque
catalizan la misma reacción pero difieren en algunas
propiedades físico-químicas (51). Su función precisa es
desconocida. Se encuentra fundamentalmente en los osteoblastos
óseos, la membrana canalicular de los hepatocitos, borde libre
de las células de la mucosa del intestino delgado, en los
túbulos contorneados proximales del riñón, la placenta y las
células blancas de la sangre <51). El aumento de la actividad
de la FA suele derivar de tres fuentes: hígado, huesos y de
intestino delgado en menor proporción (del 10 al 20%> (51).
Durante el embarazo, los valores de FA son de hasta tres veces
superiores a lo normal por la gran actividad de los
osteoblastos del feto, normalizándose a las seis semanas del
parto. En niños y en adolescentes, la actividad sérica de la
FA puede llegar también a ser tres veces superior a la del
adulto por la misma actividad de crecimiento óseo (52,53,54).
Si un aumento de la FA en suero es el único hallazgo patológico
en una persona aparentemente sana, o si el grado de elevación
es mayor que el que se esperaba en la búsqueda clínica, la
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identificación de la fuente de la enzima es muy útil y esto se
resuelve mediante el fraccionamiento de la FA por
electroforesis o por los diferentes tipos de estabilidad frente
al calor, sometiéndola a 569C durante 15 minutos; la FA
procedente de enfermedad tunoral es altamente estable frente
al calor (55,56). El aumento de FA de origen hepático expresa
la dificultad de su eliminación por la bilis y el aumento de
su síntesis provocada por la acción de los ácidos biliares
<57,58,59>, y por lo tanto es muy característico de las
ictericias obstructivas. El 75% de los pacientes con colestasis
prolongada tienen una FA cuatro veces por encima de lo normal
<60). La variación de la elevación de FA no distingue si se
trata de patología intra o extrahepática; no hay gran
diferencia entre los valores encontrados en ictericias
obstructivas malignas, coledocolitiasis, colangitis
esclerosante, o estenosis del conducto biliar (61>; ni tampoco
en las colestasis intrahepáticas distingue entre drogas,
cirrosis biliar primaria, rechazo al transplante hepático o
esteatonecrosis alcohólica (62>. Un menor incremento de la
actividad de la FA <no superior a tres veces su valor normal,
puede ocurrir en todo tipo de enfermedades hepáticas:
hepatitis, insuficiencia cardiaca, neoplasias hepáticas
etc... <50,63,64>. Las elevaciones aisladas o desproporcionadas
con otros parámetros hepáticos (transaminasas o bilirrubina)
puede ocurrir en la obstrucción parcial del conducto biliar por
piedras o tumores así como en otras enfermedades infiltrativas
(sarcoidosis, abscesos hepáticos, tuberculosis y metástasis de
carcinoma> (50,51). Su aumento aislado en neoplasias no implica
necesariamente la presencia de metástasis hepáticas u óseas
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porque hay algunos cánceres que secretan su propia FA al suero
(65>. Puede haber también una presentación familiar genética
de aumento sérico de FA aislada (66>.
1.2.2.4. Bhlirrubina:
La bilirrubina es un pigmento tetrapirrólico derivado de
la ferroprotoporfirina IX (hem> que es un producto integrante
de las proteínas que contienen hem (67,68>. La producción
diaria de bilirrubina en adultos es en promedio de cerca de 4
mg/Kg, de los cuales aproximadamente el 70% se derivan de la
degradación de la porción hem de hemoglobina en eritrocitos
viejos. La mayor parte del resto se produce por la
desintegración de hemoproteinas no hemoglobinicas en hígado,
sobre todo los citocromos (69). Se conjuga en hígado para ser
eliminada por el riñón e impedir la lesión del sistema nervioso
central. Cuando existe un aumento de bilirrubina en sangre con
coluria, se debe a una lesión hepato—celular u obstructiva,
ya que en las ictericias de origen hemolítico, la bilirrubina
no esta conjugada con el ácido glucurónico y por tanto no
atraviesa el filtro renal. La captación hepática de bilirrubina
y otras sustancias unidas con firmeza a la proteína se facilita
por las grandes ventanas en las células del revestimiento
sinusoidal, que permiten que las proteínas plasmáticas penetren
en el espacio Disse y entren en contacto directo con la
membrana plasmática del hepatocíto. La captación de bilirrubina
unida a la albúmina por el supuesto portador en la membrana
puede facilitarse por unión transitoria del complejo
albúmina—bilirrubina a la superficie celular. Una vez que se
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encuentran dentro de la célula hepática, la bilirrubina y otros
aniones orgánicos, al parecer, se unen a proteínas
citoplasmáticas, como ligandina <70). Además del transporte a
través del citoplasma, la bilirrubina puede transferirse
directamente de la membrana plasmática a las membranas del
retículo endoplásmico, donde ocurre la conjugación <69,70,71).
El transporte de bilirrubina conjugada a partir del hepatocito
y hacia la bilis se supone mediado por un portador. En la
porción terminal del íleon y colon, la bilirrubina se
transporta por enzimas bacterianas en una serie compleja de
tetrapirroles incoloros que en conjunto se llaman
urobilinógenos. El 20% del urobilinógeno es reabsorbido, y el
90% de esta cantidad es excretado de nuevo por el hígado; gran
parte de la cantidad restante aparece en orina. Si bien se
supone que las heces acólicas que existen en la obstrucción
biliar se debe a disminución de la excrección de bilirrubina
y urobilinógeno, el color café normal de las heces se debe, de
hecho a otros pigmentos, quizá de origen vegetal, que también
se excretan en bilis y sufren circulación enterohepática C72)
Casi toda la bilirrubina circulante en adultos sanos no esta
conjugada; a diferencia de esto, la bilirrubina circulante en
pacientes con enfermedades hepatocelulares o de las vías
biliares consiste sobre todo en monoconjugados o diconjugados
<73>. Existen otras causas que pueden dar aumento de
bilirrubina en sangre sin que haya obstrucción intra o
extrahepática, y éstas son los trastornos hereditarios de su
metabolismo, como el síndrome de Gilbert o la colestasis
recurrente benigna. Normalmente existe una pequeña cantidad de
bilirrubina en el suero sanguíneo, entre 0.25 a 1 mg%. En casos
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patológicos <enfermos ictéricos), puede aumentar hasta 30-40
mg%. Las pequeñas elevaciones <entre 1 y 3 mg) no se
manifiestan por el color ictérico de la piel. La determinación
de la bilirrubina nos sirve para valorar la intensidad y
evolución de una ictericia. La bilirrubina directa esta
aumentada en las ictericias obstructivas y hepatocelulares,
pero su determinación no nos sirve para diferenciar las unas
de las otras.
1.2.2.0. fimilasa
En pocos estados patológicos se fundamenta el diagnóstico
a tal grado en una sola determinación de laboratorio, como
ocurre en la pancreatitis aguda y medición de amilasa sérica
<‘74). Suele considerarse que sufre pancreatitis el paciente con
dolor abdominal y aumento del nivel sérico o urinario de
amilasa, en tanto que se establece rara vez el diagnóstico de
pancreatitis en la persona con síntomas y hallazgos físicos
idénticos pero niveles normales de amilasa. No pueden evaluarse
la sensibilidad y especificidad de las mediciones de amilasa,
pues la existencia efectiva o no de pancreatitis rara vez se
verifica por alguna técnica independiente y más confiable. La
amilasa se produce en gran cantidad en el páncreas, glándulas
salivares y ciertos tumores malignos y en cantidades menores,
en trompas de Falopio y pulmones. Normalmente, la mayor parte
de la amilasa secretada por el páncreas y glándulas salivares
penetra en intestino y se limita a esta estructura. Una pequeña
fracción pasa al plasma, lo que explica la actividad normal en
suero de amilasa, que está constituida por cerca de dos tercios
21
de isoamilasa salival y un tercio de isoamilasa pancreática.
En la pancreatitis aguda, escapan cantidades mayores de amilasa
pancreática hacia linfa y sangre que riegan el páncreas. Además
el aumento de la presión en el conducto pancreático debido a
obstrucción hace que la amilasa regurgite hacia plasma, con muy
poca o nula reacción inflamatoria asociada. La amilasa se
depura con rapidez en el plasma, con una vida media de cerca
de dos horas, y mas o menos el 20% se excreta en orina <‘75)~
Varios trastornos diferentes a la pancreatitis pueden
causar aumento del nivel sérico de amilasa. La inflamación o
traumatismo de glándulas salivares acusan liberación excesiva
de amilasa salival hacia suero. De hecho los aumentos crónicos
e inexplicados de la actividad sérica de la amilasa, casi
siempre se deben a incremento de la isoamilasa de tipo salival,
aunque por lo regular no hay datos de enfermedad de las
glándulas salivares (‘74>. En el infarto de mesenterio y úlcera
péptica perforada, la amilasa de la luz intestinal puede
escapar hacia la circulación. Estos trastornos siempre deben
diferenciarse de la pancreatitis en pacientes con dolor
abdominal e hiperamilasemia. También se han informado que el
embarazo ectópico roto, quistes ováricos y varias formas de
enfermedades pulmonares se asocian con aumentos de la amilasa
sérica (76>. El nivel crónico y muy alto de amilasa en suero
tal vez se deba a producción de amilasa en tumores metastásico
que se originan en pulmón, aparato reproductor o páncreas.
También pueden estar elevados a causa de depuración lenta a
partir de la sangre. La insuficiencia renal sin complicaciones
por lo común se asocia con cifras séricas de amilasa del doble
de lo normal; los niveles mayores sugieren pancreatitis
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asociadas.
La excrección de amilasa en orina aumenta fuera de
proporción en relación a su nivel sérico en la pancreatitis,
y puede elevarse cuando la amilasa sérica es normal. Este
incremento desproporcionado, al parecer se debe a inhibición
de la reabsorción tubular de amilasa en la pancreatitis aguda;
así, aparece en orina una proporción mayor de la amilasa
filtrada. Aunque la excrección urinaria de amilasa, por lo
regular es un indicio más sensible de pancreatitis que el nivel
sérico, puede ser normal falsa cuando la insuficiencia renal
complica la pancreatitis. Ocurren aumentos falsos en casi todos
los trastornos no pancreáticos que causan hiperamilasemia
(77) .La amilasa sérica se origina de varios órganos además del
páncreas, pero la lipasa, tripsina o isoamilasa pancreática en
suero se derivan casi por completo del páncreas. Por tanto,
estas enzimas, si bien desde el punto de vista técnico son más
difíciles de medir que la amilasa, pueden proporcionar en el
futuro un indicio más especifico y sensible de pancreatitis.
En resumen, el paciente con ataque agudo de dolor
abdominal y aumento de la actividad sérica de amilasa con toda
probabilidad sufre pancreatitis aguda. El aumento de amilasa
urinaria con una cifra normal de amilasa sérica, sugiere
pancreatitis, pero permite establecer el diagnóstico con menos
certeza. La elevación de la amilasa no corresponde a la
gravedad de la pancreatitis. Las cifras en extremo altas que
se normalizan en el curso de unos días, se suelen asociar al




Esta enzima, se localiza en el retículo endoplásmico y
en las células epiteliales de los conductos biliares <43>~
Tanto las enfermedades hepáticas relacionadas con el alcohol
como las ajenas al mismo, sobre todo las que afectan al tracto
biliar, suelen ser causas frecuentes de incrementos de GGT
sérica <78,79). Tanto la colostasis intrahepática como la
intrahepática con o sin lesión alcohólica incrementan la
actividad GGT hepática <4~)~ Los niveles séricos elevados de
GGT suelen aparecer específicamente en las enfermedades del
páncreas y del sistema hepatobiliar. Se eleva en todas las
hepatopatias, pero los niveles más altos aparecen en la
ictericia obstructiva (80,81>. La GGT no ofrece casi ninguna
ventaja para el diagnóstico diferencial de distintas
hepatopatias <82); su nivel se correlaciona ligeramente con el
grado de necrosis hepática (83>. Se ha demostrado que la GGT
sérica está elevada en el 34—85% de los alcohólicos crónicos
o de los bebedores habituales (78,84,85,86). Además de los
procesos hepatobiliares, otras enfermedades se acompañan de
niveles séricos elevados de GGT. En relación con el alcohol,
la enfermedad más importante quizá sea la pancreatitis. Otras
enfermedades son: infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca,
enfermedades coronarias, síndrome nefrótico, rechazo de
transplante renal, diabetes mellitus, metástasis hepáticas y
traumatismos graves (87,88,89,90,91,92>. Los fármacos que
inducen una actividad microsomal hepática pueden incrementar
los niveles séricos de GGT. Los fármacos más importantes de
este grupo son los antiepilépticos, anticoagulantes y
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barbitúricos. En los pacientes que toman estos fármacos, la
ligera elevación de GGT no tiene importancia diagnóstica <93).
En el hombre, un sobrepeso superior al 30%, la hiperlipidemia
tipo IV y el abuso de los hidratos de carbono se han
relacionado con niveles séricos elevados de GGT (94,95).
1.2.2.q. Otras:
Otras enzimas como la 5—Nucleolidasa, leucin—amino—
paptidasa, etc..., son enzimas que habitualmente no se estudian
en las exploraciones de laboratorio rutinarias y no han estado
presentes habitualmente en nuestro trabajo.
En resumen, se afirma que la enzima más específica de
colostasis es la fosfatasa alcalina. Sin embargo puede
aparecer, como las demás en cualquier otro tipo de enfermedad
hepática o, en su caso, ósea; en este caso es útil para su
diferenciación, las cifras de GGT que indicarían su origen
hepático <~3). En ausencia de ictericia o de transaminasas
elevadas, el incremento de FA puede sugerir la existencia de
una colestasis intrahepática o una infiltración tumoral o
granulomatosa del hígado, pero también puede aparecer en otras
patologías como ya vimos en el apartado correspondiente a la
FA. El nivel de FA, además no distingue la colostasis intra o
extrahepáticas. La elevación desproporcionada de CGT, puede
indicar una enfermedad hepática alcohólica. Para afirmar esto,
el indice GOT/GPT debe ser superior a 2. Por tanto, las pruebas
de función hepática proporcionan escasa información si son
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utilizadas aisladamente, siendo más útiles si se usan en
conjunto, pero en todo caso, aunque no nos den un diagnóstico
claro, sus resultados pueden orientarnos hacia la realización
de otras pruebas diagnósticas, como en nuestro caso la CíO.
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1.2.3. Diaanástico por imagen
Los cálculos calcificados se observan como sombras
radiopacas en el hipocondrio derecho en proyecciones
abdominales en decúbito, bipedestación y laterales. El 85% de
los cálculos son radiotransparentes, por lo que solamente se
visualizarán en colecistografia oral o ecografia abdominal.
Cuando se observan cálculos biliares radiopacos en cualquier
otra localización del tubo digestivo, aire en el árbol biliar,
o ambos, se debe pensar en una fístula colecistoentérica
espontánea, que puede dar origen a un íleo biliar. La presencia
de aire en el sistema biliar se observa también en los casos
de incompetencia del esfinter de Oddi, úlcera duodenal crónica
penetrante o colangitis por gérmenes productores de gas. Si se
produce una perforación libre de la vesícula biliar se pueden
ver los cálculos biliares y el aire libre en la cavidad
peritoneal. Las exploraciones diagnósticas más concluyentes de















Tomografia Axial Computorizada (TAC>
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1.2.3.a. Coleaistografla oral:
Tiene una elevada fiabilidad diagnóstica para la
colelitiasis (92—95%). El paciente ingiere unos comprimidos de
ácido yopanoico, ya que es necesaria la presencia de sales
biliares para que el contraste se absorba eficazmente en el
intestino delgado alto.
No es fiable en la colecistitis aguda ya que los cálculos
biliares obstruyen el cuello de la vesícula en más del 90% de
los casos. Así mismo la visualización de la vesícula es escasa
o nula cuando la concentración sérica de bilirrubina conjugada
es superior a 2 mg/dl.
Existen una serie de factores, como la retención
gástrica, el vómito, la malabsorción, la diarrea, la disfunción
hepática o la rara agenesia, que determinan una mala
visualización de la vesícula sin que exista patología en ella.
Está contraindicada en la ictericia, embarazo, alergia al
contraste yodado y en la insuficiencia renal o hepática. Los
cálculos radiotransparentes se visualizan bien si se rellena
la vesícula, dándonos posteriormente una idea bastante clara
del diámetro coledociano.
1.2.3.b. Eaografta abdominal:
Permite la detección de cálculos de hasta 3 mm en un
95—97% de los pacientes. La precisión de esta prueba supera a
la de la colecistografia oral y ofrece numerosas ventajas. Es
una técnica de rápida realización, con pocas limitaciones e
inocua (96). El diagnóstico de la colecistitis aguda ofrece una
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gran rentabilidad, con la ventaja de poder realizarse en
enfermos graves. Permite un estudio simultáneo de hígado,
páncreas, riñón, retroperitoneo, y vías biliares. La mayor
parte de nuestros enfermos fueron diagnosticados en primera
intención mediante esta técnica. La ecografia detecta los
cálculos intraductales, la dilatación de la VBP intra y/o
extrahepáticas. La tasa de falsos positivos se considera
habitualmente baja, aunque los falsos negativos suelen estar
en torno al 15% (41>. La obstrucción no siempre está
relaccionada con una dilatación de los conductos
intrahepáticos, ya que la cirrosis o la colangitis pueden
producir cicatrización e impedir la dilatación ductal. Por otra
parte, puede ocurrir que cuando se realice la exploración el
cálculo haya pasado al duodeno, descomprimiendo así el
colédoco. No es tampoco raro que los cálculos pequeños pasen
inadvertidos en un conducto dilatado. En resumen, la ecografia
pensamos que es la prueba de elección inicial para detectar
colelitiasis y coledocolitiasis si la vía biliar está dilatada,
pero es menos eficaz para identificar coledocolitiasis en una
vía biliar de diámetro normal o con escasa dilatación ~
1.2 • 3.0. Colangiografla intravenosa:
Consiste en la inyección intravenosa de un colorante
radiopaco hidrosoluble que se concentra en el árbol biliar al
cabo de 30-40 minutos. La incidencia de falsos positivos y
falsos negativos es muy elevada (40% en algunas series> así
como la frecuencia de reacciones alérgicas graves por la
sustancia inyectada (alrededor del 5%) por lo que actualmente
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se trata de un procedimiento obsoleto.
1.2.3.8. Ganagrafla:
Se realiza con una solución de 99m Tc—HIDA o un material
similar en inyección intravenosa; este isótopo es captado de
forma eficaz por el hígado y secretado al árbol biliar. Permite
representar de forma visual el árbol biliar incluida la
vesícula, y estudiar el flujo de bilis hacia el duodeno.
Permite descartar con seguridad la colecistitis aguda sólo si
se visualiza la vesícula.
1 • 2 • 3 • e. Colangiopancreatoqrafla retrógrada
endosoópiaa <ERCP>:
Permite visualizar el árbol biliar después de la
inyección retrógrada de material de contraste de forma directa
en el colédoco tras canular la ampolla de Vater con un
duodenoscopio de fibra óptica flexible.
Sus indicaciones son:
A> Cuando habiendo colostasis no existe dilatación de la
vía intrahepática
B> Ante la sospecha de coledocolitiasis en enfermos
colecistectomizados anteriormente
C> En ictericias postoperatorias <excepto si se ha
practicado coledoco—yeyunostomia)
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D) Si se prevé la posibilidad de esfinteropapilotomia
E> Ante la sospecha de ampuloma o pancreatitis crónica
F) Si la colangiografia percutánea transhepática está
contraindicada, o ha fracasado previamente <96>.
1.2 • 3 • f. Colangiografla tranahepática:
Muestra los conductos en mas del 75% de colestasis
intrahepática <conductos normales) y en el 95% aquellos con
colestasis extrahepática <conductos dilatados). Los cálculos
se diferencian de los tumores y de las estenosis por su
configuración característica. Sólo debe realizarse si la
hemostasia es normal y no existen signos de ascitis grave ni
de colangitis. Las complicaciones que puede presentar son
hemorragia, colangitis y peritonitis biliar. Está indicada
cuando se conocen previamente alteraciones anatómicas que
puedan dificultar la práctica de ERCP (anastomosis
hepatoyeyunal, estenosis pilóricas, etc...) o si ha fracasado
la ERCP previa, o en obstrucciones altas.
1.2.3.9. TAC:
Puede utilizarse como complemento o alternativa de la
ecografja. Pero hay que tener en cuenta su costo económico y
la radiación del paciente, por lo que conviene reservarlo para
situaciones especiales, como por ejemplo, ante la sospecha de
la existencia de cáncer de páncreas.
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Otras exploraciones complementarias, como la
duodenograf la hipotónica o la laparoscopia, pueden ser útiles
en situaciones especiales, pero no se utilizan rutinariamente
en el estudio de las colestasis obstructivas. Análogamente la
arteriografia selectiva del tronco celiaco y arteria
mesentérica superior <técnica de Seldinger> tiene especial
interés en la colestasis por obstrucción neoplásica, en el
diagnóstico de tumores de vías biliares. Cuando en el curso de
una intervención programada por colelitiasis con sospecha o no
de ocupación de la VBP, y con signos preoperatorios recurrentes
de colestasis, nos encontramos con una neoplasia que ha podido
originar alteraciones clínicas y bioquímicas, consideramos el
caso incluido en nuestro estudio. Pero si por el estudio
clínico del paciente hay una sospecha clara de neoplasia, y
ésta es evidenciada poniendo en marcha todos estos métodos
diagnósticos especiales, aunque hubiera una colelitiasis
acompañante, no entra dentro de nuestro estudio; por esto, no
hemos entrado a detallar ninguna de estas técnicas menos
usuales.
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1.3. DIAGNÓSTICO INTRAOPERATOR[O DE LA
1.3.1. Exoloración manual sistemitica intraoneratoria
:
Antes de practicar cualquier actuación sobre la región
biliar, se procede a la valoración del estado de la vesícula
y via biliar principal (VBP), considerando su grado de
dilatación, grosor de la pared, y aspecto de la vascularización
pericoledociana. La palpación sistemática de la VBP es
fundamental para detectar los cálculos existentes en la misma.
Se realiza desde hilio e hiato de Winslow y se continua tras
realizar un despegamiento duodeno pancreático o maniobra de
Kocher para así poder palpar la porción terminal coledociana.
Tras esto, se procede normalmente a las exploraciones
especiales intraoperatorias que describimos resumidamente a
continuación.
1.3.2. Colanaiocrafja intraoveratoria <Cío
)
Consiste en la visualización del árbol biliar tras la
inyección de contraste radiopaco, a través de los conductos
cístico ó colédoco. Hay fundamentalmente dos técnicas para su
ejecución:
A) Mediante punción con aguja fina, según la
desarrollaron Seiro y Kdhler <98). Es defendida por numerosos
autores aunque con algunas modificaciones <99,100,1O1,102). En
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general consiste en la inyección de contraste con aguja fina
en la VBP para obtener el colangiograma. Su ventaja es la
facilidad y la rapidez de su ejecución, que estiman entre 8 y
15 minutos <102>, y su desventaja es el riesgo de fuga biliar
postoperatoria y la necesidad consiguiente de drenaje
subhepático. Su eficacia puede ser considerada similar a la
canulación del conducto cístico <102>.
B) Mediante canulación del conducto cístico <103). Esta,
es una técnica más segura aunque de más larga duración.
Consiste en introducir una cánula preferiblemente de plástico
ó metálica con extremidad en forma de bulbo, a través de un
orificio abierto en el cístico con o sin colecistectomia previa
<104,105). A través de la cánula se introduce una solución
salina que limpie de burbujas el conducto, inyectando
posteriormente el medio de contraste debidamente diluido para
evitar el enmascaramiento de cálculos consiguiente al uso de
medios muy concentrados. La inyección se hace a muy baja
presión y en cantidades progresivamente crecientes de contraste
para la realización habitualmente de 1 a 3 radiografias.
Se considera normal una colangiografia cuando:
1— El contraste pasa facilmente al duodeno a baja
presión.
2— El sector de menor calibre del colédoco terminal y
zona esfinteriana, presentan una morfologia normal.
3- El diámetro del colédoco es inferior a 10—12
milímetros.
4— No hay defectos de replección, ni sectores estenóticos
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en la via biliar.
5— Las vias biliares intrahepáticas se visualizan bien,
presentando calibre y morfologia normales <106).
Cuando no se obtiene un colangiograma óptimo, se repite
nuevamente el procedimiento.
Los problemas de la CíO son:
1) Los errores de interpretación.
2) Espasmos del esfinter de Oddi.
3) Insuficiente relleno de las vias biliares.
~> La mala calidad de algunas placas por obesidad del
paciente, mala colocación o presencia de instrumental en el
abdomen que interfiera las imágenes que se pretenden estudiar,
o bien, por error en los cálculos de intensidad o tiempo de
exposición de la radiación.
5> Alergias al contraste.
6) Radiación para paciente y cirujano.
Es la técnica de exploración intraoperatoria más usual.
Su utilidad para predecir la existencia de patologia en la VBP
es indiscutible y ha ahorrado gran cantidad de coledocotomias
innecesarias ante la sospecha de litiasis coledociana. Su
efectividad para la predicción de coledocolitiasis se estima
entre un 70— 99 % (107>. Para Sigel a. y cols (108> su
sensibilidad es de un 91%, su especificidad de un 95,4%, el
valor predictivo para el test positivo es del 98% y el valor
predictivo para el test negativo, aproximadamente del 73%
para Jakinowicz J.J. y cols <109), sensibilidad = 86%,
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especificidad = 93%, valor predictivo para el test positivo =
96% y su valor predictivo para el test negativo = 79%
1.3.3. Debimetria
.
Consiste en la medición intraoperatoria del flujo y de
la presión residual en la VBP.
Se introduce un catéter en el colédoco a través del
cístico conectado a un tubo transparente de 50 cm de longitud
con un recipiente o artilugio, que puede ser una jeringa sin
su émbolo, en el extremo de dicho tubo, con 20 ml de suero
salino y en la proximidad de una regla mantenida en posición
vertical y cuyo cero esté a la altura del colédoco. Con un
cronómetro se marca el tiempo que tarda en vaciarse la jeringa
haciendose varias determinaciones y obteniendo un valor medio.
Así se mide el flujo biliar que se considera normal hasta unos
20 ml/minuto. Luego se deja bajar el suero por el tubo
transparente hasta que se detiene bruscamente. Este seria el
valor de la presión residual que se considera normal hasta unos
13 cm de agua (110,111).
Su indicación principal es la detección de patologia en
el esfinter de Oddi, esencialmente la papilitis estenosante
secundaria a la existencia presente o pasada de
coledocolitiasis. Sin embargo se critica que alarga en tiempo
de intervención en unos 15 minutos y no puede ser nunca usada
solitariamente, sino que es una técnica para complementar a la





La idea de utilizar métodos ecográficos durante la
intervención para la cirugía biliar, comenzó con Hayaski en
1962 <112) Knight en 1963 <113) y Eiseman en 1965 <114>.
La ecografia intraoperatoria de la VBP, se efectua
habitualmente con ultrasonido tipo E con un transductor
enfocado de unos 6 milímetros de diámetro en una probeta
cilíndrica de acero <115>.
Esta es una exploración alternativa a la CIO y que
presenta una serie de ventajas y de inconvenientes respecto a
ella <115.116,117):
A) Ventajas:
A.1. Requiere menos disección y manipulación de los
tejidos y por tanto menos tiempo de ejecución que la
colangiografia.
A.2. Permite el reconocimiento de estructuras vecinas:
Higado y pancreas, pudiendo modificar la táctica operatoria en
la patología tumoral.
A.3. Evita reacciones en la inyección de contraste.
A.4. Evita la radiación.
A.5. Es más económica.
B> Inconvenientes:
E.1. Sus imágenes son más complejas que las de la CIO y
precisan mayor aprendizaje.
B.2. La presencia de aire en el duodeno puede alterar las
imágenes.
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B.3. No proporciona visión panorámica del árbol biliar.
B.4. No permite observar el funcionamiento del esfinter
de Oddi.
Su sensibilidad es comparable e incluso mayor a la de la
CIO: 90,4— 95 %. Su especificidad (95%) y su valor predictivo
positivo <~‘7— 100 %>, son mayores <108>.
Hay autores que la encuentran particularmente práctica
en la cirugia de la obesidad aunque la ECO preoperatoria
descartara colelitiasis <118>.
Tambien se ha puesto de relieve su utilidad durante el
embarazo <119>.
1 • 3 • 4 • Coledocoscopia
.
Es un procedimiento de comprobación intraoperatoria
mediante la introdución de un coledocoscopio en la VBP.
Su uso fundamental es de apoyo a la colangiografia tras
la exploración del colédoco por un colangiograma positivo una
vez hecha la extracción de cálculos y para evitar dejar algunos
olvidados; o bien cuando por el contrario no se encuentra la
litiasis esperada tras la exploración instrumental de la VBP.
Se pueden diagnosticar tumores u otra causa de obstrucción en
la VBP, asi como confirmar la falsa positividad de un
colangiograma. Otras veces y ante la franca dilatación del
colédoco, puede permitir obviar la colangiografia.
Su indicación por tanto es la prevención de la litiasis
residual tras la coledocotomia <120,121).
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1.3.5. Merecen nombrarse otras nodoficaciones técnicas de la
CíO, si bien debido a su uso limitado, y a la similitud de sus
indicaciones, no se van a describir; éstos son por ejemplo la
colangiografia de doble contraste <122>, la
fluorocolangiografia <123), la colangiografia de la papila con
placa dental tras efectuar amplia maniobra de Rocher, y la




1.4.1. Génesis y concepto
Por litiasis residual se entiende la presencia en la VB?
de cálculos olvidados o inadvertidos tras la primera
intervención por litiasis biliar. La inadvertencia de cálculos
existentes en la luz de la VB? constituye un grave error en el
curso de una colecistectomia por litiasis. Sin embargo, y tras
una coledocotomia, siempre es posible, por muy cuidadosamente
que se haya intentado su extracción completa. Otra razón nada
excepcional, es una mala interpretación las imágenes aportadas
por la CIO. La causa del olvido de cálculos en el curso de una
coledocotomia por litiasis, obedece por una parte, a la
multiplicidad y pequeñez de los cálculos; y por otra a la
localización atipica, siempre posible, de los mismos, que
dificulta su descubrimiento (98). Por ejemplo:
—Un cístico largo lleno de cálculos que escapan
a la exploración instrumental.
—Un divertículo coledociano postero interno
—Un conducto hepático intermedio con su
desembocadura a nivel de la confluencia de ambos conductos
hepáticos (98).




En los pacientes intervenidos de colecistectomia por
colelitiasis se encuentran cálculos en el colédoco con una
incidencia comprendida entre el 7 y el 15% según las series





Son los cálculos olvidados el el transcurso de la
colecistectomia, como nos referiamos anteriormente. Se detectan
con frecuencia precozmente en el postoperatorio inmediato, al
realizar una colangiografia de control por el tubo de lCehr. Se
estima que la incidencia de cálculos retenidos tras una
intervención en la que ya se extrajeron cálculos del colédoco,
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es del 10 al 13% <103>.
En los pacientes intervenidos sin dejar drenaje de Kehr,
el diagnóstico de coledocolitiasis residual se hace mas
tardiamente, en cuyo caso es dificil determinar si los cálculos
encontrados en la revisión o reintervención son realmente
retenidos o recurrentes <es decir, primarios de las vias
biliares). Para hacer esta distinción se han manejado
diferentes criterios y opiniones:
Autores como Madden y Cámeron <125> hablan de establecer
un periodo asintomático de dos años a partir del cual se
consideraria el hallazgo de litiasis, como recurrencial <a
parte de otros criterios como las características deleznables
del cálculo). Leggeri y cols <126), dan un intervalo de dos
meses y medio para diferenciar la etiologia de la litiasis.
Otros, como de Salembier (127>, cifran este intervalo en un
año.
Esta distición no es puramente académica, sino que puede
llegar a tener importantes implicaciones terapeúticas, ya que
si se trata de cálculos recurrentes hay que tratar de
determinar la causa del éstasis para corregirlo adecuadamente
en la reintervención.
l.4.1.b. Cálculos recurrentes
Son aquellos que se originan primariamente en la VBP y
aparecen trás la colecistectomía , a partir aproximadamente del
año de la intervención.
Las causas mas frecuentes son el éstasis y la infección
ante la presencia de algún componente obstructivo en el
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coledoco distal o bien por hipotonia esfinteriana de patogenia
desconocida.
1.4.2. Diagnóstico y tratamiento. (TABLA II>
1.4.2.a. Cálculos retenidos en pacientes que conservan
aún el drenaje de Kehr:
En estos pacientes normalmente se ha realizado una CíO
en la que habia sospecha de coledocolitiasis y se efectuó
coledocotomia con extracción o no, de litiasis coledociana. Si
no se habia efectuado ningún otro gesto en la intervención, los
pasos a seguir para el tratamiento de la litiasis residual,
serian:
A>. Infusión por el drenaje de soluciones que contienen
fármacos con capacidad de disolver los cálculos retenidos. A
este efecto se han empleado: cloroformo, heparina, soluciones
de sales biliares <colato sódico), monooctanoina <capmul>,
clofibrato, etc. (128).
B). Extracción instrumental (sonda de Dormia) de los
cálculos por el trayecto de drenaje, una vez retirado el tubo
de Kehr a las cinco o seis semanas del postoperatorio
<129,130,131).
Cuando estos sistemas fracasan o bien cuando el diagnóstico de
litiasis residual se ha efectuado tardiamente se procederia a
la extracción endoscópica de los mismos mediante papilotomia
endoscópica retrógrada.
C). Esfinterotomia endoscópica: Es un método
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relativamente seguro y eficaz para tratar los cálculos
coledociales con una mortalidad que no llega al 2% (132,133).
Su indicación principal la constituyen los cálculos retenidos
o recurrentes después de la colecistectomia, aunque ahora sus
indicaciones tienen tendencia a ampliarse en pacientes con
vesícula presente de edad avanzada, alto riesgo quirúrgico o
en situaciones más graves <134,135>.
D>. Reintervención: Cuando los anteriores sistemas
fracasan o no se pueden emplear. Puede consistir en la simple
extracción del cálculo mediante coledocotomia o bien en una
intervención de drenaje biliar interno.
1.4.2.b. Cálculos retenidos en pacientes sin Kehr o de
aparición más tardía:
A>. Litotricia extracorporea con ondas de choque. No hay
todavia indicaciones unánimes para su empleo (136,137). En
general se seleccionan pacientes con cálculos transparentes o
minimamente calcificados y en menor número de tres. Está
contraindicada en ulcus duodenal activo, aneurisma aórtico y
en trastornos de coagulación.
B). Esfinterotomia endoscópica <ya comentada).
C). Reintervención. Según los hallazgos y sin extendernos
en sus indicaciones, normalmente se recurre a procedimientos
de drenaje biliar interno, que son:
— Esfinteroplastia tranduodenal.
— Colédoco—duodenostomia.
— Colédoco o hepato—yeyunostomia.
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LITIASIS BILIAR ESTABLECIDA
CALCULOS RETENIDOS Y RECURRENTES
ASPECTOS TERAPEUTICOS













2.1. HIPóTESIS NULA 1 E .
.
“ El hecho de hacer colangiografia intraoperatoria
rutinariamente, sin aplicar criterios de ningún tipo, no ofrece
ventajas respecto de aplicar criterios y hacerla por tanto de
modo selectivo”.
2.2. HIPóTESIS ALTERNATIVA < E ,J...
“ El hecho de aplicar una serie de criterios para hacer
o no colangiografia intraoperatoria selectiva supone unos








Consiste en la búsqueda de criterios prácticos y fiables
para la realización de colangiografia intraoperatoria
selectiva, con valoración de sensibilidad, especificidad y
valor predictivo según estudio discriminativo de los datos
clínicos y tests diagnósticos.
3.2. SECUNDARIOS
3.2.1. Análisis detallado de los datos clínicos y su
relacción con la clínica coledocolitiasis.
3.2.2. valoración global y detallada cuali—cuantitativa
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de los parámetros bioquímicos que rutinariamente se practican,
y su posible relación con la coledocolitiasis.
3.2.3. Evaluación de las pruebas radiológicas rutinarias
en el diagnóstico de coledocolitiasis.
3.2.4. Estudio de las consecuencias clinicas de la
colangiografia de rutina.
3.2.5. Análisis de los costes de las colangiografias
selectivas versus rutinarias considerando material, personal,
tiempos de quirófano y estancia hospitalaria.
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4. MATERIAL Y METODOS
MATERIAL Y METODOS
4.1. MARCO DEL ESTUDIO
.
Se estudian todos los pacientes diagnosticados de
colelitiasis que han sido intervenidos quirúrgicamente, de modo
electivo, entre los años 1983 y 1989, en los siguientes
centros:
Hospital Clínico de San Carlos de Madrid, 1 Cátedra de
Patologia Quirúrgica (Prof. Alvarez Fernández Represa), entre
los años 1983—1988.
Hospital Severo Ochoa de Leganés, Madrid. Servicio de
Cirugia General (Dr J.L. Martinez—Veiga), entre los años 1988-
1989.
Equipo de Cirugia General de Leganés (Dr D. Vaca
Vaticón), durante los años 1983—1987.
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4.2. DISEÑO O flPO DE ESTUDIO
.
Se distinguen dos grupos o series de pacientes:
4.2.1.— A un grupo de pacientes 6 Serie 1, no se les
aplican criterios de selección, y se les practica
colangiografia intraoperatoria <dO) de rutina.
Esta serie se obtiene tras una revisión de 2833 historias
de pacientes sometidos a cirugia mayor electiva en el servicio
del Prf. A. Fernández-Represa entre los años 1983—1988; de
éstos, 546 pacientes, presentaban patologia biliar litiásica
<19,27% del total).
Se excluyeron de nuestro estudio los pacientes que fueron
intervenidos con caracter urgente por las complicaciones
derivadas de su patologia biliar, asi como los que presentaban
ictericia obstructiva en el momento de la intervención. Están
incluidos en el estudio los pacientes con patologia tumoral
hepatobiliar que coexistió con su colelitiasis sin haber sido
dignosticada previamente.
De este modo, hemos seleccionado en esta serie y como
estudio retrospectivo, un total de 475 fichas cuya distribución
de edades y sexos se muestra en la Gráfica 1, siendo la edad
media de 54 ±15 años,con unos limites entre los 20 y los 84
años. El 78% fueron mujeres. El tiempo medio de sintomatología
conocido fué de 82,7 meses (6,8 años>, existiendo mayor
proporción de varones con clínica sospechosa de
coledocolitiasis, con una edad media de 60 ±14 años.
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14.2.2.— A otro grupo de pacientes ó Serie 2, se les
aplican criterios y por lo tanto se les realiza la
colangiografia intraoperatoria selectivamente.
Estos, son los pacientes procedentes del Area Sanitaria
de Leganés. De un total de 1692 intervenciones electivas , se
revisan 324 pacientes sometidos a colecistectomia <19,02% del
total> y se excluyen aquellas colecistectomias efectuadas con
















en el curso de una ictericia obstructiva. Asi se seleccionan
para un estudio prospectivo, 269 pacientes, de los cuales, a
115 de ellos se decide realizar colangiografia intraoperatoria,
y al resto , 154 (57,2%> no se le realiza. Su distribución de
edades y sexos se muestra en la Gráfica 2. Su edad media es la
misma que en la Serie anterior: 54 ±14 con unos limites entre
26 y 84 años. El 79% fueron mujeres. La edad media de los
varones fué mayor: 59,5 ±14 y la de los pacientes con clinica
















4.3.1. A un grupo de pacientes (Serie 2) ¡ se les aplican
los siguientes criterios de selección
A. — Preoperatorios, basados en:
A.1. Historia clínica.
A.2. Parámetros bioquímicos.
A.3. Diagnóstico de imagen.
B.— Peroperatorios, en los que se consideró:
B.l. Diámetro del cístico
B.2. Diámetro del colédoco
B.3. Piedras palpables en VB?.
B.4. Signos de colecistitis aguda pasada o
presente y signos de pancreatitis aguda
pasada o presente
B.5. Dudas anatómicas
B.6. Contenido de la vesícula biliar:
- Cálculo único afacetado
— Vesícula alitiásica
A.l. Se consideran sospechosos de coledocolitiasis y
subsidiarios de colangiografia intraoperatoria selectiva los
pacientes con antecedentes clínicos de:




A.2. Se realiza estudio de la bioquímica sanguinea,
atendiendo a los siguientes parámetros y con los siguientes
limites de normalidad:
- GOT < 37 U/L
- GPT < 46 U/L
- LDH < 412 U/L
— Fosfatasa alcalina < 221 U/L
— Bilirrubina total < 1 mg/dl
— Anilasa < 220 UI
- GGT < 32 U/L
Cuando habia dos ó más parámetros alterados,
considerábamos indicada la realización de colangiografia
intraoperatoria, excepto en el caso de la amilasa y de la
bilirrubina, cuyos valores aislados , por encima de lo normal,
eran indicación de colangiografia.
Los tests bioquímicos se efectuaron mediante los
autoanalizadores SMA-12 e HITACHI.
El método de obtención o fundamento del test para cada
uno de los parámetros, fué el siguiente:
-GOT-
a-cetoglutarato + L—aspartato ~ L-glutamato +
oxalacetato
Oxalacetato + NADH + H~ -—-‘~‘»--— L-malato + NAD~
-GPT-
a-cetoglutarato + L-alanina ~ L-glutamato + piruvato
Piruvato + NADH + H~ ~=#““~=~ Lactato + NAD~
-LDH-
Piruvato + NADH + H~ ~ Lactato + NAD~
—Fosfatasa alcalina <f.A.)-
P-nitrofenilfosfato + H 2 o ~I’Á~ fosfato + p—nitrofenol
—Bilirrubina total—
La bilirrubina total se copula con un compuesto de diazonio a
la correspondiente azobilirrubina. El detergente libera la
bilirrubina indirecta. La bilirrubina directa dá lugar, con
ácido sulfanilico diazotado, a la formación de un colorante
azoico.
—Amilasa—
3p-nitrofenilmaltoheptaósido + 3 H 2 0 ~
2p—nitrofenilmaltotetraósido + 2maltotriosa +
2p—nitrofenilmaltotriósido + maltotetraosa
p—nitrofenilmaltotriósido + ~ 2 ~
p—nitrofenol + 3glucosa
-GGT-
L-r—Glutamil 3 carboxi—4-nitroanilida + glicilglicina
~iGT~ L—r—glutamilglicilglicina + Samino-2nitrobenzoato
A.3. Diagnóstico por imagen. La mayoria de las colelitiasis
fueron diagnosticadas por ecografia; algunas de ellas lo fueron
mediante colecistografia oral y TAO y se consideró necesario
practicar colangiografia cuando en estas exploraciones se
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apreciaban:
- Via biliar principal dilatada <de más de 1.2 cm de
diámetro).
— Sospecha de ocupación por cálculos en la via biliar.
Quedaron excluidos del estudio aquellas
coledocolitiasis contempladas mediante ERG? diagnóstica en el
curso de una ictericia obstructiva.
B. Una vez aplicados los criterios de selección
preoperatorios, y si no habia ninguna indicación de
colangiografia intraoperatoria ante la no sospecha de
coledocolitiasis, se procedia a la aplicación de criterios
intraoperatorios, ante cualquiera de los cuales se procedia a
efectuaría; éstos son los siguientes:
B.1. Cístico dilatado: Un diámetro aproximado del cístico
superior a 4 milímetros.
B.2. Colédoco dilatado: Un diámetro del colédoco mayor a
1,2 centímetros.
B.3. Piedras palpables en colédoco a la exploración manual.
B.4. Signos de colecistitis agudas agudas pasadas o
presentes (insospechadas) en el momento de la
intervención.
Signos de pancreatitis pasada o presente.
B.5. Dudas anatómicas en las que la estructura anómala de
la VBP no permitia una clara identificación de cada
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uno de los elementos para practicar una intervención
segura.
B.6. Contenido de la vesícula biliar una vez extraida y
abierta; se consideraron indicaciones “relativas” para
la práctica de colangiografia, la presencia de:
— Cálculo único afacetado.
— Vesícula alitiásica.
En ambos casos y ante la presencia mas o menos
dudosa de otra indicación ya mencionada, se efectuó
colangiografia.




4 • 3 • 2.a. Complicaciones:





4.3.2.b. Tiempo de Hospitalización:
Dias transcurridos en el hospital a partir del momento
de la intervención.
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4.3.2.c. Tiempo de anestesia:
Duración de la intervención o acto quirúrgico.
4.3.2.d. Revisiones:
El tiempo de seguimiento es de uno a siete años y las
revisiones se hicieron de tres formas distintas:
— Por registro de los datos procedentes de
las historias clínicas y comprobación de
diagnósticos y exploraciones efectuadas en
distintos reingresos por distintas patologias. De
este modo se revisan 397 de los 744 pacientes. El
tiempo de seguimiento es de 2 a 7 años.
—Por seguimiento clínico con cita para
revisiones postoperatorias. Así se comprueban
como asintomáticos a otros 248 pacientes en un
seguimiento de 4 años hasta la actualidad.
— Por control ecográfico y bioquímico en
el postoperatorio de pacientes asintomáticos o por
la persistencia de síntomas dispepticos. Son un
total de 100 pacientes y las revisiones se
efectuaron al año y a los dos años de la
intervención, con un seguimiento global de 2 a 4
años. A ninguno de estos pacientes se les habia
realizado colangiografia intraoperatoria.
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4.3.2.e. Análisis de eficiencia (costo—beneficio>:
Valoración de gastos de material, personal,
estimación del costo de tiempo de quirófano y estimación de
estancia postoperatoria en colangiogramas falsos positivos y
complicaciones.
4.3.3. Variables de control o confusión
.
Se toman en cuenta aquellas variables que pueden incidir
alterando los resultados estrictamente debidos al uso o no de
la CíO.
Fueron las siguientes:
— Presencia de coledocolitiasis
— Sexo
— Otra intervención quirúrgica realizada en el mismo
acto operatorio
— Tipo de intervención efectuada sobre el sistema
biliar.
4.3.4. Técnica de la colancioprafia y materiales
Para reducir al máximo el tiempo de ejecución, riesgos
de irradiación y defectos técnicos, se siguen rutinariamente
los pasos siguientes:
1. Avisar al técnico antes de la intervención,
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minimizando así los retrasos.
2. Película preliminar para asegurar la calidad de la
placa definitiva. Esto, es conveniente pero no se ha efectuado
en todos los casos.
3. Conf irinar que no hay restos de bario en intestino.
4. Cateterización del cístico.
5. Inyección de solución salina para limpiar burbujas del
catéter y del conducto biliar. El sistema de catéter va unido
mediante llave de tres pasos a una jeringa de suero y a otra
con contraste radiológico.
6. Se retiran compresas e instrumental del abdomen,
cubriendo el campo con sábanas estériles.
7. Rotación oblicua posterior derecha del paciente, de
unos 40 grados, para evitar la superposición de la columna
vertebral.
8. Desalojo del área de las personas no implicadas en el
procedimiento.
9. Inyección del contraste.
En el Hospital Clínico, el medio de contraste usado, fué
Sombril 60% <lotalamico ácido meglumina) diluido al 75% con
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suero. Se realizaron una ó dos radiografias con un tota del 20
ml de contraste.
En el Hospital Severo Ochoa, el medio de contraste fué
Trazograf, a la misma dilución y el número habitual de
radiografías de tres, con las siguientes cantidades:
— 3 ml para la primera película
— 5 ml para la segunda película
— 12 ml para la tercera película.
10. explosión de la película durante la apnea inducida.
Todas las colangiograf las fueron realizadas con un
aparato de RX portátil. En el Hospital Clínico se empleó de
General Electric el modelo: AMX—II X—RAY tJNIT. En el Hospital
Severo Ochoa se empleó el MOBILETT-II de Siemens, modelo
9023432 X 022 E.
4.4. SELECCIÓN DE PACIENTES
.
La selección no ha tenido encuenta el estado general o
la situación clínica de los pacientes con colelitiasis simple
distribuyéndose éstos entre los diferentes médicos del
servicio, que han intervenido en el estudio de forma aleatoria
aunque no al azar, algunos de los cuales aplicaban criterios
siempre y otros nunca los aplicaron.
Se consideró como caso de estudio aquel al que se le
aplicaron los criterios previamente a la decisión de hacer o
no hacer colangiografia, y como sujetos de control, aquellos
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a los que no se les aplicó criterios y se les hizo
colangiografia de rutina.
Todos los pacientes fueron incluidos en el estudio por
el hecho de presentar colelitiasis, quedando excluidos aquellos
cuya intervención hubo de ser realizada de forma urgente ante
la presencia de alguna complicación clínica debida a su
patologia litiásica. También se excluyeron aquellos pacientes
en los que por la falta de datos no pudo saberse si la
indicación de la colangiografia intraoperatoria fué rutinaria
o selectiva.
Con todos los pacientes seleccionados se elaboró una


















TIPO DE INDICACION DE CíO
OBSTRUCCION VB?
COLEDOCOLITIASIS













Todas las variables cuantitativas fueron analizadas
mediante un test de normalidad para estudiar su distribución,
utilizando la T de Student para analizar la diferencia de las
medias en el caso de que la distribución de estas variables
fuera normal y el test de Mann—Whitney en el caso de que no lo
fuera. El test de normalidad que se aplicó fué el de
Kolmogorow—Smirnov.
La precisión de los distintos predictores de
coledocolitiasis, se evaluó como sigue:
1. Sensibilidad: Es el tanto por ciento para test
correctamente positivos de todos los casos de cálculos en el
colédoco.
2. Especificidad: Es el tanto por ciento de test
correctamente negativos de todos los casos en los que no habia
ocupación en el colédoco.
3. Valor predictivo de los test positivos: Es el tanto
por ciento de correctos positivos de todos los test positivos.
La significación de las diferencias, así como las
variables categóricas o cualitativas fueron analizadas mediante
un test CHI cuadrado.
La base de datos se inanejó con el programa informático
“SIGMA PLUS” (Horus Hardware) y la definición de las variables


















































11.— HALLAZGOS QUIRORGICOS cualitativa 8 categorías
1.— ColecistitiS
2.— cístico dilatado







13.- uwaao xx cío
14.- TIEMPO DE AJIESTESIA













2.— De la herida
3.— Infecciones Hospitalarias
4.— Fístula’






18.- JUICIO DE INDIC. Cío











20.— FECHA DE LA INTERVENCION Indice 8 caracteres
21.- OBSTIUCCION DE flP



































Como se indicó, esta serie está constituida por los
pacientes que fueron sometidos a CIO de rutina.
El total de pacientes incluidos en este estudio es de
475.
5.1.1. Anilisis de los carámetros evaluados en los
criterios de selección
.
Se analizan cada uno de los parámetros que se podrían
utilizar como criterios de selección para efectuar la CíO
y su relación con la existencia o no de coledocolitiasis.
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A> SINTOMATOLOGíA
Las manifestaciones clínicas mas frecuentes fueron el
dolor y/o la dispepsia en un 62,7% de los casos, existiendo un
4,6% de pacientes asintomáticos que fueron intervenidos por
distintas razones. Las frecuencias del resto de los









Relación de la sintomatología con la aparición de
coledocolitiasis y los valores predictivos para este test:
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(Consideramos la v&riable “SI”, cuando hubo coledocolitiasis
y “NO”, cuando no la hubo):
CLíNICA SI NO TOTAL
DOL.DISPEP 18 280 298
COLECISTIT 23 52 75
PANCREATIT 13 30 43
ICTERICIA 19 18 37
ASINTOMATO 0 22 22
TOTAL 73 402 475
SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VALOR PRED.+
DOLOR.DISPEP. 24,6% 30,3% 6%
COLECISTITIS 31% 87% 30,6%
PflCREATITIS 17,8% 92,5% 30,2%
ICTERICIA 26% 95,5% 51,3%
ASINTOMATICOS 0 94,5% 0
TABLA IV
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En nuestra serie, ningún enfermo previamente
asintomático, presentó coledocolitiasis. El mayor valor
predictivo para la coledocolitiasis, lo tubo la ictericia
antigua <51,3%> sin embargo su sensibilidad fué sólo del 26%.
Los antecedentes clínicos de colecistitis mostraron la
mayor sensibiliadad y su valor predictivo fué parecido al de
la pancreatitis. Cuando la clínica no muestra de
coledocolitiasis hay sólo un 6% de posibilidades de tenerla
pero con una muy baja sensibilidad <24,6%>.
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B> PARAMETROS BIOQUíMICOS PREOPERATORIOS
Se especifican los parámetros que se analizaron y sus
valores medios en relación con la existencia o no, de
coledocolitiasis:
PACIENTES CON COLEDOCOLITIASIS:

























































































Dado que las variables
distribución normal, se hace el




estudio de comparación de
hallazgo postoperatorio
un test para pruebas
los siguientes resultados:
<SD = desviación stándar>
PAPAMETROS
COLEDOCOLITIASIS NO COLEDOCOLIT. MANN—WHITNEY
MEDIA ±SD MEDIA ±SD
GOT 88 ±76 29 ±32 p < 0,001
GPT 149 ±180 38 t 48 p < 0,001
LDH 204 ±51 200 ±159 NO SIGNIF
F.A. 271 ±238 118 ±111 p < 0,001
B.T. 1,9 ±2,6 0,4 ±0,8 p < 0,001
AMILASA 256 ±315 167 ±336 NO SIGNIF
GGT 270 ±165 48 ±98 p < 0,001
TABLA VI
La LDH y la Aniilasa no mostraron ninguna variación






105 parámetros bioquímicos laRelación entre
coledocolitiasis:
y
Según la cuantificación de los diferentes parámetros
bioquímicos, se valoraron éstos en función de sus diversos
múltiplos. Asi elaboramos las tablas del modo siguiente:
A la GOT se multiplica por dos, por tres y por cuatro su
valor máximo normal.
A la GPT se multiplica por dos, por tres y por seis su
valor máximo normal.
A la LDH se multiplica por dos.
A la Fosfatasa Alcalina, por dos y por cuatro.
A la Bilirrubina total, por dos, por cuatro y por seis.
A la Ainilasa por tres y por siete.
A la GGT por tres, por cinco y por siete.
Se elaboran pues, las siguientes tablas con respecto a
la coledocolitiasis, asl como los valores predictivos de la
misma, según cada uno de los múltiplos antes descritos:
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GOT SI NO TOTAL
NORMAL 13 226 239
37—74 3 22 25
75—111 5 5 10
112—148 2 2 4
>149 8 4 12
TOTAL 31 259 290
GOT SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VALOR PRED.+
NORMAL 41,9% 12,7% 5,4%
37—74 9,6% 91,5% 12%
75—111 16,1% 98% 50%
112—148 6,4% 99,2% 50,6%
>143 25,8% 98,4% 66,6%
TABLA VII
En general, por el hecho de tener una GOT mayor de lo
normal (> 37 U/l) se obtienen los siguientes datos:
SENSIBILIDAD = 58%
ESPECIFICIDAD = 87,2%
VALOR PREDICTIVO = 35,2%
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GPT SI NO TOTAL
NORMAL 14 208 222
47—92 2 23 25
93—184 4 13 17
185—276 4 5 9
>276 5 3 8
TOTAL 29 252 281
GPT SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VALOR PRED.•






Una GPT mayor de lo normal (>46 U/l) tiene:
SENSIBILIDAD = 51%
ESPECIFICIDAD = 82,5%
VALOR PREDICTIVO = 25,4 %
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LOE SI NO TOTAL
NORMAL 22 227 249
413—824 0 1 1
>824 0 1 1
TOTAL 22 229 251
LOE SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VALOR PRED.+
NORMAL 1% 0,8% 8,8%
413—324 0 99,5% 0
>324 0 99,5% 0
TABLA IX
Una LDH mayor de lo normal <>412 U/l) tiene:
SENSIBILIDAD = O
ESPECIFICIDAD = 99,1%
VALOR PREDICTIVO = O
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FA SI NO TOTAL
NORMAL 15 221 236
222—442 9 13 22
443—884 2 1 3
>884 1 1 2
TOTAL 27 236 263
F.A. SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VALOR PRED.+
NORMAL 55,5% 6,3% 6,3%
222—442 33,3% 94,5% 40,9%
443—884 7,4% 99,5% 66,6%
>884 3,7% 99,5% 50%
TABLA 1




VALOR PREDICTIVO = 44,4%
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lo normal <>221 U/l>
BT SI NO TOTAL
NORMAL 16 229 245
1.1—2 5 26 31
2.1—4 5 5 10
4.1—6 2 1 3
>6 2 1 3
TOTAL 30 262 292
B.T. SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VALOR PRED.t
NORMAL 53,3% 12,6% 6,5%
1,1—2 16,6% 90% 16,1%
2,1—4 16,6% 98% 50%
4,1—6 6,6% 99,6% 66,6%
>6 6,6% 99,6% 66,6%
TABLA XI




VALOR PREDICTIVO = 30,4%
82
MIlLABA SI NO TOTAL
NORMAL 13 166 179
221—260 2 5 7
261—1540 3 5 8
>1540 0 3 3
TOTAL 18 179 197
AMILASA SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VALOR PRED.+
NORMAL 72,2% 7,2% 7,2%
221—260 11,1% 97,2% 28,5%
261—1540 16,6% 97,2% 37,5%
>1540 0 98,3% 0
TABLA XII





GGT SI NO TOTAL
NORMAL 1 110 111
33—96 0 7 7
97—160 4 1 5
161—224 3 2 5
>224 10 7 17
TOTAL 18 127 145
GGT SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VALOR PRED.+
NORMAL 5,5% 13,3% 0,9%
33—96 0 94,4% 0
97—160 22,2% 99~2% 80%
161—224 16,6% 98,4% 60%
>224 55,5% 94,4% 58,8%
TABLA XIII
Sólo ha habido un caso de coledocolitiasis con una GGT
normal (<32 U/l). El hecho de tener una GGT mayor de 32 13/1,
arroja los siguientes resultados:
SENSIBILIDAD = 94,4%
ESPECIFICIDAD = 86,6%
VALOR PREDICTIVO = 50%
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C> DIAGNOSTICO POR IMAGEN
A todos los pacientes, bien por su sintomatología
clínica, o bien por otra patología intercurrente que lo
requiere, se les somete al diagnóstico por imagen de su
patología litiásica.
El diagnóstico preoperatorio de colelitiasis fué en el
97,g% de los casos, evaluado por ecografia abdominal, en el
1,9%, mediante colecistografia oral, y hubo un caso <0,2%) que
se efectuó mediante TAC, buscando otra patología.
Según el informe radiológico preoperatorio, hubo un
porcentaje de casos en los que se sospechaba ocupación de la
VBP (sobre un total de 301 informes conocidosde los 475








Relación de sospecha de coledocolitiasis en el estudio
preoperatorio con el diagnóstico final de la misma y los
valores predictivosde dicha sospecha:
IMAGEN SI NO TOTAL
NO.SOSPECH 23 265 288
VBP.DILATA 2 1 3
COLEDOCOLI 9 1 10
TOTAL 34 267 301
SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VALOR PRED.+
NO SOSPECHA 67,6% 0,7% 7,9%
VBP.DILATADA 5,8% 99,6% 66,6%
COLEDOCOLIT. 26,6% 99,6% 90%
TABLA XV
El parámetro más predictivo de coledocolitiasis es la
interpretación directa de la misma por el radiólogo, ya que en
esta serie se confirmá coledocolitiasis en 9 de 10. La
sensibilidad, sin embargo es sólo del 26,4%.
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D) HALLAZGOS QUIRUROICOS
La exploración sistemática del area bilio—pancreática
mostró los siguientes hallazgos:
<Considerando como “PREVISTOS” la simple colelitiasis sin










La relación de la coledocolitiasis con la presencia de
estos hallazgos, y sus valores predictivos, es la que se
muestra a continuación:
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HALLAZGOS SI NO TOTAL
PREVISTO 8 320 328
SIG.INFLAM 15 68 83
CIST.DILAT 17 2 19
COLED.DIL 32 8 40
ALITIASIS 1 4 5
TOTAL 73 402 475
SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VALOR PRED.+
PREVISTO 10,9% 20,4% 2,4%
SIG.INFLAMAT. 20,5% 83% 18%
CíSTICO DIL. 23,2% 99,5% 89,5%
COLEDOC.DIL. 43,8% 98% 80%
ALITIASIS 1,3% 99% 20%
TABLA XVII
El mayor porcentaje de coledocolitiasis se da cuando el
colédoco lo encontramos dilatado <5=43,8%>, siendo su
especificidad del 98%, y observando un valor predictivo del
80%. Por tanto, hay un 20% de probabilidades de que la
exploración sea negativa. La máxima especificidad en esta serie
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la tiene el hallazgo de un cístico dilatado <E=99,5%) con un
89,4% de probabilidades de que ante este hallazgo, exista
coledocolitiasis.
Tipo de Intervención quirúrgica que se llevó a cabo:








Se practicaron 382 colecistectomias simples, en 48
ocasiones se hizo además, coledocotomia y tras la exploración
coledociana se colocó simplemente un tubo de Kehr, sin llevarse
a cabo ninguna otra intervención de drenaje. Se hicieron 8
esfinteroplastias transduodenales, 33 colédoco—duodenostomias,
y 4 colédoco—yeyunostomias.
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5.1.2. Relaciones de los distintos ~ar&metros entre sí
.
A> RELACION : CLíNICA - BIOOUIMICA
la historia clínica sospechosa de ocupación permanente
o transitoria en la VBP, se acompaña de una manera
significativa <p < 0,001), de elevación de todos los parámetros
bioquímicos, con la excepción de la LDH, cuya elevación en esta
serie, no tiene correspondencia clínica
<p < 0,1>.
a> RELACION : CLíNICA - DIAGNOSTICO POR IMAGEN
No hubo ninguna relación entre la sintomatología
sospechosa de coledocolitiasis y la correspondencia radiológica
de la misma en los casos en los que se encontró
coledocolitiasis; aunque si fué significativa (p < 0,001> la
relación en el caso contrario, es decir, que ambos parámetros
coincidian cuando predecían la no existencia de
coledocolitiasis.
Sólo en 6 casos con coledocolitiasis coincide la sospecha
clínica con la radiológica <de 301 informes debidamente
especificados), es decir, en el 1,8% de todas las
coledocolitiasis. El 50% de los enfermos con coledocolitiasis
sin clínica sospechosa de la misma, si tubieron sospecha
radiológica.
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C) RELACION : CLíNICA - HALLAZGOS OUIRURGICOS
Con respecto a los hallazgos intraoperatorios, éstos se
encontraron significativamente relacionedos con la sospecha
clínica de coledocolitiasis (p < 0,001), de modo que en el 74%
de las ocasiones en que hubo clínica sospechosa, encontrábamos
algún hallazgo que confirmaba los antecedentes clínicos; sin
embargo, ésta relación, no fué estadisticamente significativa
a la hora de compararla con la presencia real de
coledocolitiasis.
Analizando las 73 coledocolitiasis encontradas, hubo un
74% de casos en los que estaban presentes alguno de los
factores de riesgo de los dos parámetros.
D> RELACION : BIOOUIMICA — DIAGNOSTICO POR IMAGEN
Las elevaciones de GOT,FA, BT y GGT han tenido relación
significativa con el diagnóstico de sospecha ecográfico de
coledocolitiasis, con una p < 0,001 para cada parámetro; sin
embargo la GPT, LDH y Amilasa, no han demostrado ninguna
relación que apoyara tal diagnóstico.
E> RELACION : BIOOUIMICA - HALLAZGOS OUIRURGICOS
Todos los aumentos de los parámetros estan
significativamente relacionados con los hallazgos quirúrgicos
sospechosos de coledocolitiasis <p < 0,001, excepto LOE y
Axnilasa que mostraron menos significación, con una p < 0,01).
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F) RELACION : DGTCO IMAGEN - HALLAZGOS OUIRtIRGICOS
No han tenido ninguna relación ambos parámetros a la hora
de predecir la presencia de coledocolitiasis. Sólo en 10
ocasiones, ambos coincidieron confirmándose dicha patología,




Como se mencionó, esta serie está constituida por los
pacientes a los que les fueron aplicados los criterios
predictivos de riesgo de coledocolitiasis, con el propósito de
seleccionar aquellos a los que se les realizaría CíO.
El total de pacientes incluidos en esta serie es de 269,
de los cuales, a 115 se les efectuó la CíO y a 154 no se les
realizó ante la ausencia de factores de riesgo, tal como se
muestra en la siguiente tabla:
CíO FA <n)
SI CíO 115 42.7
NO CíO 154 57.3
Total= 269
TABLA XIX
Se describen a continuación los resultados obtenidos para
cada parámetro de selección en esta serie.
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5.2.1. Sintomatología
Las manifestaciones clínicas más frecuentes, han sido el










Los resultados finales y sus valores predictivos con
respecto a la coledocolitiasis, son muy similares a los de la
serie anterior. Unicamente se dá el caso de un paciente
asintomático que si presentó coledocolitiasis. Su intervención
se indicó por el hallazgo ecográfico de colelitiasis y ante la
presencia de patrón colostásico en los estudios bioquímicos
efectuados de forma rutinaria. La indicación de la CíO se
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efectuó así mismo ante la presencia de un factor de riesgo ya
mencionado: las alteraciones de la bioquímica hepática.
5.2.2. Parámetros bioquímicos preoperatorios.
Los valores medios de los parámetros bioquímicos que se
emplearon para el estudio de coledocolitiasis son:
PACIENTES CON COLEDOCOLITIASIS:



























































































Dado que las variables estudiadas, no siguen una
distribución normal, se aplica la prueba de Mann-Whitney para
comparar su significación según sus modificaciones respecto a
presentar coledocolitiasis o no presentarla:
<SD = Desviación Standar)
PARAMETROS
COLEDOCOLITIASIS NO COLEDOCOLIT MANN-WHITNEY
MEDIA ±SD MEDIA ±SD
GOT 113 ±126 32,5 ±46 p < 0,001
GPT 195 ±219 56 ±117 p < 0,001
LDH 254 ±137,6 213 ±67 NO SIGNIF
F.A. 492 ±494,5 139 ±139 p < 0,001
B.T. 0,7 ±1,1 0,2 ±0,5 NO SIGNIF
AMILASA 132 ±123,6 200 ±1273 NO SIGNIF
GGT 309,5 ±348 46 ±82 p < 0,001
TABLA XXII
Los resultados son similares a los de la serie anterior,
aunque en ésta, tampoco la bilirrubina total, ha tenido
relación significativa con la coledocolitiasis; como se muestra
en la tabla anterior.
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5.2.3. Diagnóstico por imagen.
El diagnóstico por imagen de la patologia litiásica, se
efectuó, en el 92% de los pacientes mediante ecografia
abdominal; en el 6,7% mediante colangiografia oral (confirmada
después por ecografia en el 70% de los casos), hubo tres casos
en los que se efectud ERCP <1%> y un caso en el que se
diagnosticó por TAC (0,3%).
La información sobre sospecha o no, de coledocolitiasis,







En esta serie, el dato “VBP dilatada”, tuvo un mejor
valor predictivo que en la anterior y se aproximó al alcanzado
por la visualización ecográfica de coledocolitiasis, con una
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sensibilidad del 43% y un valor predictivo de 88,8%.
5.2.4. Hallazgos quirúrgicos.












Los resultados de sensibilidad, especificidad y valor
predictivo, son similares a los de la serie anterior,
prescindiendo de la “alitiasis” intravesical, ya que en esta
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serie sólo hubo un caso y no presentó coledocolitiasis
<Anatomía Patológica: colecistitis crónica, colesterolosis).
Tipo de intervención que se llevó a cabo:
TABLA XXV
No hubo ninguna coledoco ó hepato yeyunostomia para esta
patología en esta serie.
Total= 269
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5.3. ESTUDIO DE LAS VARIABLES DE VALORACION DE LA
IJIPOTESIS DE TRABAJO
.
Como se recordará por el capitulo de Material y Métodos
son:
— Complicaciones
— Resultados CIO y revisiones
- Tiempos de Anestesia y Hospitalización
— Estudio económico <costo—beneficio)
5.3.1. Estudio de las comDlioaciones
A) COMPLICACIONES EN LA SERIE 1
Porcentaje general de coriplicaciones postquirúrgicas,










El único óbito en el postoperatorio que aparece en
nuestra serie lo presentó una mujer de 75 años con antecedentes
de ictericia transitoria y bioquímica persistente de
colostasis, en la dO que se practicó se vió un defecto de
replección que se interpretó como litiasis realizándose una
coledocotomia que resultó ser negativa. En el postoperatorio
presentó un cuadro de insuficiencia hepática y fallo
multiorgánico, falleciendo a los 20 dias de su intervención.
El diagnóstico Anatomo—Patológico de la
vesícula biliar fué de: Adeno Carcinoma.
Relación entre el tipo de intervención practicada y las
complicaciones postoperatorias:
I.Q./COMPL NO COMP COMP.HERID INF.HOSPIT OBITOS TOTAL
COLECISTEO 257 26 16 0 299
KEHR 25 6 3 1 35
ESFINTEROP 6 0 0 0 6
COLE—DUONE 26 3 3 0 32
COLE—YEYUN 2 0 2 0 4
TOTAL 316 35 24 1 376
TABLA XXVII
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El porcentaje general de complicaciones efectuando simple
colecistectomía, ha sido del 14 %. Tras coledocotomia y tubo
de Kehr: 28,5 %. Cuando se hizo algún tipo de intervención
derivativa, la tasa de complicaciones fué del 19 %.
E> COMPLICACIONES EN LA SERIE 2
Porcentaje general de las complicaciones postquirúrgicas
conocidas:
COMPLICAC. FA (n)






Complicaciones en la colecistectomia simple habiendo
hecho CIa y sin otra intervencion concomitante:
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COMPL+CIO FA





El 86,3 t de los pacientes no tuvieron complicaciones,
hubo un 8,2 % de complicaciones derivadas de la herida
quirúrgica y un 5,5 % por infecciones hospitalarias u otras
afecciones sostémicas del paciente.
Complicaciones en la colecistectomia simple sin Cío:
CPL NO CIO FA (n)






El porcentaje de complicaciones de la herida es del 7%
y del 1,3% el de infecciones hospitalarias.
A pesar de los datos de esta serie, estos resultados no
son estadisticamente significativos respecto de la muestra:
COMPARACION DE PORCENTAJES:
NO COMPLICACIONES
Cuando se realiza CíO en simple colecistectomia:
Frecuencia: 63 Total: 73 Porcentaje: 86.3
Cuando no se realiza CíO y en simple colecistectomia:





Sin embargo, como se vé en las tablas anteriores, los
resultados respecto al número de complicaciones cuando se
realizó cíO se aproximan a los de la serie 1.
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Prob.: 0.2537
Relación entre el tipo de intervención practicada y las
complicaciones que se presentaron:
I.Q./COMPL NO COMP COMP.HERID INF.HOSPIT FISTULA TOTAL
COLECISTEC 204 17 6 0 227
KEHR 16 1 2 0 19
ESFINTEROP 13 0 3 0 16
COLE-DUONE 4 2 0 1 7
TOTAL 237 20 11 1 269
TABLA XXXII
El porcentaje general de complicaciones efectuando simple
colecistectomia, ha sido del 10,1 %, y al realizar
coledocotomia y colocación de tubo de Kehr, del 15,8 %; si
además se realizó algún tipo de intervención derivativa, las




A> CíO EN LA SERIE 1
Como ya se ha dicho, a este grupo se le practicó Cío
en todos los casos, obteniéndose, 384 colangiogramas normales
(el 80,8 % del total>, en 72 ocasiones, mostraron la evidencia
de patologia en VBP (15 %>; hubo 18 falsos positivos (3,8 %)
y un sólo falso negativo que correspondió a una mujer de 51
años, con antecedentes de colecistitis aguda y alteraciones de
dos parámetros en el estudio bioquímico. Se realizó una CíO que
se interpretó como normal; sin embargo en la revisión
sistemática intraoperatoria se encontró un cístico









A continuación se expresan estos resultados en la gráfica 3:








Haciendo una selección “a posteriori” de los casos en los
que tras aplicar los criterios de selección (Pg:56), se
hubiera realizado la CIO, observamos en la tabla XXXIV los
siguientes resultados:






SI INDIC. 180 38
NO INDIO. 295 62
Total= 475
TABLA XXXIV
Esto significa, que según nuestro criterio no habriamos
realizado CIO en un 62 % de los casos.
Vemos a continuación los resultados que se obtendrian
tras la aplicación de los criterios con respecto al resultado
de las 010 efectuadas:
010 SI INDIO. NO INDIO. TOTAL
VERD.NEG. 105 279 384
VERD.POS. 72 0 72
FALSA.POS. 2 16 18
FALSA.NEG. 1 0 1
TOTAL 180 295 475
TABLA XXXV
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En la gráfica 4, se detallan éstos resultados con sus
porcentajes, cuando la CíO se consideró indicada:







Obsérvese que aplicando el test, no hemos tenido ningún
caso de CíO “VERDADERA POSITIVA” o “FALSA NEGATIVA”, es decir
de coledocolitiasis, que se nos hubiera escapado, lo cual
arroja los siguientes resultados para nuestro test:
SENSIBILIDAD= 100%
ESPECIFICIDAD= 59,7%





En la Gráfica 5 se representan éstos resultados obtenidos
en las CíO no indicadas según la aplicación de nuestro test:



















E> CíO EN LA SERIE 2
A continuación se muestran las CíO realizadas:
CIO FA (n)
SI 010 115 42.7
NO 010 154 57.3
Total= 269
TABLA XXXVI
Por lo tanto, se evitaron un 57,3 % de exploraciones
radiológicas.









Estos resultados, se muestran de una forma gráfica a
continuación:
RESULTADOS CíO EN SERIE 2
No 010 67,3% 010 42.7%








Razones por las que se indicó la 010:
La mayor parte de las veces se indicó la 010 por los
antecedentes clínicos (17,8 %) y hubo un 4,8 % de ocasiones (13
casos> en los que no habiendose indicado previamente, hubo que
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realizarla a la vista de los hallazgos quirúrgicos (H.Q.), si
bien, en seis de ellos fué un error de apreciación del
cirujano, dando como dilatado un colédoco
< 12 cm. El término “VARIOS” indica que hubo dos o más
parámetros preoperatorios distintos que indicaban su
realización. En el 57,3 % de las ocasiones no la consideramos
indicada y no se hizo:






NO INDIO. 154 57.3
Total= 269
TABLA XXXVIII
Seguidamente se exponen los resultados de la CíO respecto
de las razones por las cuales se indicó y el estudio de la
sensibilidad, especificidad y valor predictivo para este test:
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INDC/RESU VERD.NEG. VERD.POS. FALSA.POS. FALSA.NEG. TOTAL
SOSP.RX. 2 6 0 0 8
H.Q. 9 3 1 0 13
BIOQUIMIC 6 5 0 0 11
CLíNICA 44 4 0 0 48
VARIOS 12 18 3 1 34
TOTAL 73 36 4 1 114
SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VALOR PRED.+
CLíNICA 10,8 % 42,8 % 8,3 %
BIOQUíMICA 13,5 % 92,2 % 54,5 %
SOSPECHA RX 16,2 % 97,4 % 75 %
HALLAZGOSQ. 8,1% 87% 23%
VARIOS 51,3 % 80,5 % 56 %
TABLA XXXIX
E]. mejor test para predecir coledocolitiasis
aisladamente, es la sospecha radiológica seguida de la
alteración del estudio bioquímico, aunque ambos presentan una
sensibilidad muy baja (16,2 y 13,5 % respectivamente). El peor
criterio ful la clínica sospechosa previa.
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REVISIONES POSTOPERATORIAS:
Las revisiones efectuadas en estos pacientes en consulta,
han comprendido un periodo de entre uno y tres años. De entre
los pacientes a los que se efectuó CíO, tubimos el caso de una
litiasis residual vista en consulta a los dos meses de su
colecistectomia. Fué el caso ya descrito de Cío “FALSA
NEGATIVA”, de causa tumoral. No hubo mas litiasis residuales
en revisiones posthospitalarias de pacientes con CíO.
En los pacientes a los que no se habla realizado CíO, se
hicieron las siguientes revisiones:
A 55 pacientes, asintomáticos, se les practicó al cabo
de un año de la intervención un estudio de la bioquímica
hepática y una ecografia biliar, siendo ambas en todos ellos,
normales.
A otros 45 pacientes, que refirieron alguna molestia
local, o persistencia de dispepsia, se les efectuó el mismo
estudio, que en 10 casos se volvió a repetir a los dos años de
la intervención, siendo siempre normal.
A dos pacientes asintomáticos, un varón de 56 años y una
mujer de 38, por presentar en ambos casos y años después una
Neoplasia de cólon, se les realizó ecografla hepática a los 6
y 5 años respectivamente de la colecistectomia y luego se les
efectuó la resección correspondiente, no encontrándose en
ningún momento litiasis en VBP.
Al resto de los pacientes, al permanecer en todo momento
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asintomáticos no se les efectuó mas que las revisiones clínicas
habituales sin exploración ecográfica alguna ante la no
indicación de la misma.
En el momento actual, no se ha detectado la presencia de
ninguna litiasis residual.
5.3.3. Tiemoas de Anestesia y Hosoitalizaci6n
vostau±rúrcuica
.
A> ESTUDIO DE TIEMPOS EN LA SERIE 1
A.1. Tiempo de Anestesia
:
En general, la media de tiempo de intervención quirúrgica
con colecistectomia simple y su CíO correspondiente, en esta
serie fué de 106,8 ±23 minutos.
El número de placas radiológicas para la realización de
la CíO, empleadas en cada paciente fué por término medio de 2
±0,6.
Las medias de tiempo que duró la intervención en función
del gesto quirúrgico efectuado, del resultado de la CíO y de
las complicaciones que se presentaron, se muestran a
continuación:
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PARA EL TIPO DE INTERVENCION QUIRURGICA:
I.Q./T.A. MEDIA DESV. TIP. MíNIMO MAXIMO TAMAÑO
COLECISTEC 103.5 23.2 45 180 215
KEHR 163.3 34.4 105 240 23
ESFINTEROP 185 11.2 180 205 5
COLE—DUONE 176.4 23.6 120 220 29
COLE—YEYUN 188.3 14.4 180 205 3
PARA EL RESULTADO DE LA CíO:
CIO/T.A. MEDIA DESV. TIP. MíNIMO MAXIMO TAMA.NO
VERD.NEG. 104 23.9078 45 205 217
VERD.POS. 177.3 23.1742 120 240 45
FALSA.POS. 157 38.4624 105 205 12
FALSA.NEG. 80 — 180 180 1
PARA LAS COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS:
COMPL/T.A. MEDIA DESV. TIP. MíNIMO MAXIMO TAMANO
NO 115.5 36 45 240 239
COMP.HERID 136 34.3 75 190 19
INF.HOSPIT 139 48.3 60 220 16
OBITO 205 — 205 205 1
TABLA XL
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A.2. Tiempo de Hospitalización
:
En general, el tiempo de Hospitalización postquirúrgica
para la colecistectomia simple, en esta serie, ful de 8,7 ±4,3
dias.
Se muestran los tiempos medios de hospitalización de los
pacientes, según el tipo de intervención realizada, resultado
de la CíO y complicaciones que se presentaron:
PARA EL TIPO DE INTERVENCION QUIRURGICA:
I.Q./T.H. MEDIA DESV. TIP. MíNIMO MAXIMO TAMANO
COLECISTEO 7.8 2.5 3 20 216
KEHR 21 3.8 15 32 25
ESFINTEROP 18.3 3.6 12 23 6
COLE-DUONE 11.6 3.2 8 24 29
COLE—YEYUN 16.7 4.2 12 20 3
PARA EL RESULTADO DE LA Cío:
CIO/T.H. MEDIA DESV. TIP. MíNIMO HAXIMO TAMAÑO
VERD.NEG. 7.9 2.7 3 20 218
VERD.POS. 14.6 4.7 8 24 47
FALSA.POS. 22 5.1 15 32 13
FALSA.NEG. 20 — 20 20 1
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PARA LAS COMPLICACIONES POSTQUIRURGICAS:
COMPL/T.H. MEDIA DESV. TIP. MíNIMO MAXIMO TA1~ANO
NO COMPLIC 8.9 4 3 25 279
COMP.HERID 13.8 4 8 23 20
INF.HOSPIT 17 5.6 9 32 20
OBITO 28 — 28 28 1
TABLA XLI
E> ESTUDIO DE TIEMPOS EN LA SERIE 2
El número de placas para la realización de la CíO, por
término medio en cada paciente ful de 3 ±0,5.
Los tiempos medios de Anestesia según la intervención
quirúrgica realizada, el resultado de la CíO y las
complicaciones, en los pacientes en los que se realizó CíO
son similares a los de la serie anterior. Ahora bien, la
diferencia de tiempos por practicar CíO o no en simple
colecistectomia, ful claramente significativa (p < 0,001),
existiendo una diferencia de 43 minutos aproximadamente, por
el hecho de efectuar la Cío, como se muestra en la siguiente
tabla:
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Cuando se hizo CíO en colecistectomia simple:
Media: 93.6 Desv. Tip: 27.9 Err. est.: 3.7 Tam.: 56
Cuando no se hizo Cío y sólo se hizo colecistectomía:
Media: 50.2 Desv. Tip: 15.4 Err. est.: 1.2 Tam.: 143
Diferencia: 43.4 Err. est: 3.9 t : 10.9819 gí: 69
Prob.: 7.276E—12 SIGNIFICATIVO ( p < 0.001
Var. Homog.: NO F: 3.3 gí num.: 55 gí den.: 142
TABLA XLII
El tiempo de Hospitalización postquirúrgica varia tambien
en la simple colecistectomia si se hizo o no se hizo CíO en 2
dias aproximadamente:
Cuando se hizo CíO y colecistectomla simple, sin otra 1.0.1
Media: 7.4 Desv. Tip: 4.2 Err. est.: 0.5 Tam.: 55
Cuando no se hizo CíO y sólo se efctuó colecistectomia:
Media: 5.6 Desv. Tip: 2.9 Err. est.: 0.2 Tam.: 143
Diferencia: 1.8 Err. est: 0.6 t : 2.825 gí: 75
Prob.: 0.0060539 SIGNIFICATIVO ( p < 0.01





Por dificultades en la recopilación de la información
necesaria para establecer el coste en los casos de la serie
1 (H. Clínico), se realizó el estudio en relación a los datos
obtenidos entre los enfermos del Hospital “Severo Ochoa”.
Se muestran los resultados de la valoración económica que
supone la realización de un estudio colangiográfico en nuestro
medio. (Tomando como referencia el H. Severo Ochoa de Leganés,
Madrid, durante el año 1989, con el criterio de “peseta
contante” de dicho año).
VALORACION DE ESTANCIAS:
Estancia postoperatoria media de la litiasis biliar
programada con coledocotomia: 17,3 dias
Estancia postoperatoria media de la colelitiasis sin
coledocotomia: 6,3 dias
Estancia postoperatoria media de simples colecistectomias
sin CíO: 5,6 dias
Estancia postoperatoria media de simples colecistectomias
con CíO: 7,4 dias
Coste medio de estancia promediado por paciente y dia:
39.746 pts.
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VALORACION DE TIEMPOS DE INTERVENCION:
Tiempo medio de Anestesia en colecistectomia simple con Cío:
93,6 minutos
Tiempo medio de Anestesia en colecistectomias sin Cío: 50,2
minutos
Coste de quirófano sin tratamiento Anestésico en la cirugía
programada: 53.672 pts/hora (entran gastos de
personal, amortización de edificio y equipamientos, y
gastos estructurales de administración y servicios
generales>.
COSTES DE LA Cío:
Coste total del equipamiento (portátil>: 5~564.268 pts en
1987 (año en que se compró), que transformado por la
diferencia de valor monetario seria de 6i293.l87 pts
en 1989.
Considerando el 15% de amortización anual y dividiéndolo por
el número de exploraciones totales que se realizaron
en 1989 con este aparato (4,400 exploraciones), nos
dan un total de 238 pts por exploración.
Coste de las colangiografías trans kehr: 12.932 pts/estudio
Número total de placas de colangiografias intraoperatorias
realizadas en 1989: 260, de las cuales, 173 son las
que entran en nuestro estudio
Precio del material:
Placas (tres por exploración>: 88 x 3 = 264 pts
Contraste (Trazograf): 379 pts/ ampolla
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Otros conceptos: Inv’entariable general y averías.
Total de cada estudio colangiográfico: 2.245 pts
Considerando que cada estudio ha representado una media de
43 minutos de tiempo de quirófano, la exploración
supondría:
38.485 (en 43’> + 2245 = 40.730 pts por CíO
COSTE DE CADA COLECISTECTOMfA SIMPLE SIN CíO:
50 minutos de Tiempo de Anestesia (T de A) x 895
pts/minuto = 44.750 pts
7,4 dias de Hospitalización postquirúrgica x 39.746
pts/dia = 291.900 pts
44.750 + 291.900 = 336.650 pts/colecistec. sin CZO
COSTE DE CADA COLECISTECTOMIA CON CíO:
336.650 + 79.492 pts por los dos dias de más de
estancia Hospitalaria + 40.730 pts/CIO
Total = 456.872 pts/colecisteo. con CíO.
COSTE DE CADA “FALSO POSITIVO”:
2.245 pts/placas + 95.765 pts T de A (los 43’de la
CíO + 63,8’ por término medio de más al hacer
coledocotomia más Kerh) + 12.932 pts/colangio trans
Kerh + 575. 912 pts <de los 14,6 dias de más de
Hospitalización) = 688.854 pts
336.650 + 688.854 = 1 025.540 pts que cuesta cada
paciente que resulta tener un colangiograma “FALSO
POSITIVO”.
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GASTOS ANUALES DE LAS CíO:
El gasto medio anual de tiempo de quirófano de las
colangiograf las ha sido:
40.730 x 115/2 exploraciones = 2 362.340 pts
Gasto total en las CíO al año:
2 362.340 + (2.245 x 173) = 2 1 750.725 pts
Si a esto le añadimos los dos dias más de hospitalización de
los pacientes a los que se efectuó CíO:
2 x 55 pacientes = 110 dias ¡año
110 x 39.746 pts = 4 372.060 pts/dias de
Hospitalización /año
Gasto total anual que han supuesto las exploraciones
colangiográficas efectuadas de forma programada y en cirugía
primaria de litiasis biliar, y efectuadas de un modo











































































La CíO, desde que fué utilizada por primera vez por
Mirizzi (1), ha llegado a ser un gesto universalmente aceptado
con el fin de evitar exploraciones innecesarias y para
servirnos como mapa del árbol biliar. Reduce las exploraciones
infructuosas de la VBP de un 40— 70 * (138,139) al 0— 22 %
(140,141>, siendo en nuestra serie de un 3,8%. Su uso rutinario
viene siendo efectuado desde 1948 <142>.
Su rendimiento, sin embargo en su uso sistemático es
bajo. Así, en nuestro estudio, en la Serie 1, nos encontramos
con 73 coledocolitiasis de un total de 474 pacientes (15,3%)
a los que se realizó. Por esta razón, analizamos ciertos
factores preoperatorios e intraoperatorios como indicadores de
riesgo de patología en la VBP (Pg 56).
Pué un estudio retrospectivo de revisión de Historias
clínicas, anamnesis, métodos diagnósticos y protocolo
quirúrgico, separando a los pacientes a los que hubiéramos
hecho CíO y a los que no se los hubiéramos hecho, y luego
comprobábamos si hubo o no coledocolitiasis. Obtuvimos una
sensibilidad para nuestro test de 100%, y posteriormente se
efctuó un segundo estudio prospectivo de aplicación a priori
de los posibles factores de riesgo de coledocolitiasis
realizando selectivamente CíO en un 42,7% de las colelitiasis
programadas y obteniendo un rendimiento para la prueba del
32,2%.
No se observó ninguna coledocolitiasis en los pacientes
que no presentaban ningún factor de sospecha y no se les hizo
CíO.
Se efectuaron 115 estudios colangiográficos, con un 32,2%
de coledocolitiasis (37 pacientes) y hubo todavía un 67% de Cío
negativas que ¿podrian haberse ahorrado?.
La mayor parte de los autores que hacen coledocotomia
ante la sospecha de coledocolitiasis, reconocen aproximadamente
un 50—54% de coledocotomias innecesarias (143,144). Por tanto,
se podría afirmar que hemos realizado un 13-17% de CíO de más,
es por lo que se ha analizado cada parámetro para intentar
mejorar más el rendimiento de la CíO que indicamos.
A continuación, en la tabla XLIV que se muestra los
rendimientos que obtienen algunos autores empleando diversas
criterios. Obsérvese cómo sobre el total de colangiogramas dan
un número de CíO “no indicadas” muy alto en comparación con los
porcentajes que nosotros hemos obtenido (57,3—62*), excepto
Skillings (34) y Deitch (12) con unos porcentajes de 31,6% y
44,3% respectivamente; llama la atención que estos autores dan
una tasa de cálculos insospechados menor que el resto (0—0,8%)














































6.1. DISCUSION DE LOS CRITERIOS DE SELECCION
.
Aunque en síntesis todos los criterios de selección
empleados por los distintos autores, persiguen predecir lo
mismo: la existencia de coledocolitiasis; hay diferencias en
cuanto al número de parámetros y la valoración de los mismos.
* Skillings j.c., <147>, en 1983, utiliza los siguientes
selección:
— Piedras palpables en colédoco
— Piedras pequeñas y múltiples en vesícula
— Aumento del diámetro del cX.stico
— Aumento del diámetro del colédoco (>1,2cm)
— Historia de ictericia o pancreatitis
— Alteraciones bioquímicas de la GOT 6 F.A.
— cálculo único afacetado
* Turunen itT. y cole (8), 1984:
— Historia de ictericia o pancreatitis
criterios de
130
— Aumento de Bilirrubina 6 GOT 6 F.A. 6 amilasuria en los tres dias
anteriores a la intervención.
— Aumento del diámetro de la VEP intraoperatoriamente (>1,2 cm).
* Mille J.L. y cole (26>, 1985:
— Aumento de Bilirrubina por encima de 1,5 mgr/Dl 6 ¡1~ de ictericia
— Aumento de amilasemia por encima de 85 111/1 6 Historia de
pancreatitis.
— VB? > 1,2 cm 6 piedra palpable en colédoco.
* Giustina A. y cole <148), 1985:
— Ictericia en curso o pasada.
— Ausencia 6 mala visualización de la VBP en colecostograf la oral
preoperatoria.
— Pancreatitis aguda 6 crónica en curso o pasada.
— Sospecha radiológica preoperatoria de litiasis 6 dilatación de
la VB? en ecograf la.
— Sospecha radiológica preoperatoria de anomalías en la VB? 6 en la
accesoria.
— Presencia en la vesícula de cálculos muy pequeños 6 de uno sólo
afacetado.
— Dilatación del cístico o de la VB? en la medición intraoperatoria
con compás.
— Sospecha intraoperatoria de anomalía 6 variante anatómica de la
VB?.
— Cálculo palpable en VB?.
— Presencia de colecistitis aguda en el acto quirúrgico.
* Gronono J.L. y cole <149>, 1986:
— criterios preoperatorios:
—— Historia de ictericia.
—— Hilirrubina 6 F.A. elevedas.
—— Anormalidad de VBP en colecistograf la.
— criterios peroperatorios:
—— VB? dilatada.
—— Piedras palpables en VB?.
* Hauer—Jensen y cole (150), 1986:
— presentación clínica:
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—— Ictericia presente, reciente 6 recurrente.
—— Heces pálidas / orinas oscuras.
—— Pancreatitis presente 6 reciente.
—— Fiebre séptica presente 6 reciente.
— Investigaciones preoperatorias:
—— VB? > 10 mm
—— cálculos visibles en VB?.
—— F.A. > 250 U/l.
—- Bilirrubina sérica > 2,5 mgr/100 ml
— Hallazgos intraoperatorios:
—— VB? > 10—12 mm.
—— Diámetro del cístico > 4—5 mm.
—— cálculos palpables en VB?.
* Gregg E.0. (151), 1988, distingue tres tipos de indicaciones:
— Indicaciones mínimas ó inexistentes:
—— ?iedras pequeñas en vesícula.
—— Cístico “permeable”.
—— Aumento aislado de F.A.
— Indicaciones moderadas:
—— Bilirrubina sérica de 2,5—4,9 mgr/l00 ml.
—— Colédoco moderadamente dilatado de < 15 mm.
—— Aumento de amilasemia.
—— Pancreatitis.
— Indicaciones máximas:
—— ?iedra palpable en VB?.
—— colangitis.
—— Bilirrubina > 5 mgr/100 ml
—— Colédoco > 15 mm de diámetro.
* Mroz C.T. y cole (152), 1988:
— Piedras palpables en VB?.
— Aumento del colédoco + piedras pequeñas en vesícula + aumento del
cístico + aumento de dos 6 más parámetros bioquímicos
<Bilirrubina, F.A. y GGT).
— Aumento aislado deldiámetro del colédoco.
— Piedras pequeñas en vesícula (<1cm> + alteraciones bioquímicas.
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* CRITERIOS O FACTORES DE SOSPECHA DE COLEDOCOLITIASIS
EMPLEADOS POR NOSOTROS PARA PRACTICAR CíO SELECTIVA:
A. - PREOPERATORIOS
AA. Historia clínica:
A.1.1. Ictericia pasada e recurrente
A.1.2. Pancreatitis
A.1.3. Colecistitis









Se consideró como factor de
alterados.
A.3. Diagnóstico por









riesgo, la presencia de dos 6 inés parámetros
imagen preoperatorio:
A.3.1. VBP dilatada
A.3.2. Imagen de ocq~acids, en VBP
factores se les consideró indicativo y excluyente
8.1. Diámetro del cístico > 4 —
8.2. Diámetro del colédoco > 12 —
8.3. Piedras palpables en VSP
8.4. Signos de colecistitis aguda pasada o presente y signos de pancreatitis
aguda pasada o presente
8.5. Dudas anat&nicas
8.6. Contenido de la vesícula:
Cálculo único afacetado
Vesícula alitiésica
A todos se les consideró excluyetites excepto
acorrpattaban de ti cístico fino y no tuvieron
a los dos últimosCfl.6j, si se
ningún factor de riesgo aconpañante.
8.- PEROPERATORIOS
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A. - CRITERIOS PREOPERATORIOS
A.1. CLíNICA
Hemos partido del hecho de la efectividad indiscutible
de la Colangiografia Intraoperatoria. Parece obvio que cuando
hay certeza de ocupación de la VB?, y siempre que no haya una
razón que la contraindique, debe hacerse 010. Por esta razón,
las ictericias obstructivas presentes, colecistititis agudas
o colangitis, o causas tuinorales de ocupación de la VBP, ya
diagnosticadas, no han sido incluidas en este estudio. En todos
estos casos damos por supuesta la 010 y si no se hace será por
razones de riesgo o de necesidad que el cirujano estime
convenientes. A nosotros nos viene un enfermo por su propio pié
diagnosticado de colelitiasis y nos interesa ver en sus
antecedentes clínicos, si han aparecido síntomas de riesgo de
coledocolitiasis durante la evolución de su enfermedad.
A.1.1. Ictericia.
Es un predictor clásico de coledocolitiasis. Todos los
autores coinciden en usarla como criterio de Cío, ya sea
ictericia clínica o bien el aumento de bilirrubina.
La historia de ictericia pasada o recurrente ha
representado un 7,8% de los pacientes de nuestra serie 1. De
ellos, el 51,3% (19 sobre 37), presentaron coledocolitiasis.
Sin embargo, muchos pacientes con coledocolitiasis nunca
tuvieron historia de ictericia (Sensibilidad = 26%). Casi todos
los pacientes con historia de ictericia y coledocolitiasis,
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presentaron además algún otro factor de sospecha preoperatorio
de la misma. No hubo ninguno cuya única indicación estricta
fuera la historia de ictericia. Sólo en dos casos con
coledocolitiasis se indicó la CíO en el estudio preoperatorio
unicamente por los antecedentes de ictericia, pero en ambos,
los hallazgos intraoperatorios hubieran forzado a realizar la
Cío; en un caso fué por signos de colecistitis aguda no
sospechada clinicamente, y en otro por un aumento considerable
del diámetro del colédoco.
Hubo sólo tres casos de los 475 en los que se indicó la
CíO por los antecedentes de ictericia sin otros criterios ni
pre ni intraoperatorios, y en los tres casos, la CíO fué
negativa.
Ahora bien, confrontando estos resultados en el estudio
prospectivo (Serie 2), vimos que existió un caso de
coledocolitiasis cuyo único factor predictivo fué la ictericia.
En definitiva, ante un enfermo con antecedentes de
ictericia hay un 51,3% de posibilidades de que tenga
coledocolitiasis, siempre que se acompañe de algún otro factor
de riesgo, ya que por si sola su auténtico valor predictivo
sería del 1,6%.
1.1.2. pancreatitis.
La teoria de la causa de la colecistopancreatitis que se
acepta es la del tránsito a través de la papila de un cálculo
procedente de la VBP (42). Es tambien un clásico factor
predictivo de coledocolitiasis.
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En nuestra serie constituyó el 9% de los antecedentes
clinicos, pero su valor predictivo resultó menor que la
historia de ictericia ya que presentaron coledocolitiasis 13
de los 43 pacientes con antecedentes clínicos de pancreatitis
<30,2%) y su sensibilidad fué asi mismo menor = 17,8%.
No hubo ningún caso de coledocolitiasis con sólo este
factor predictivo en ninguna de las dos series.
Por tanto la historia de pancreatitis como único factor
de riesgo de coledocolitiasis no es un buen parámetro para
indicar CíO. Se encontraron en la serie 1, 8 casos de
antecedentes de pancreatitis sin ningún otro factor de riesgo
y en todos la 010 fué negativa, en la serie 2 se encontraron
7 casos y tambien la CíO fué negativa. Podriamos concluir por
tanto, que en todos estos casos, la Cío tambien se podría haber
evitado.
1.1.3. Colecistitis.
Ninguno de los pacientes en las series estudiadas
tubieron antecedentes de colangitis, pero si hubo un 15,8% de
pacientes con antecedentes de colecistitis aguda diagnosticada
y tratada medicamnete procediendose despues a la programación
de su intervención quirúrgica. El 30,6% de ellos < 23 de 75,
en la serie 1) tuvieron coledocolitiasis.
Es la clínica que más se ha presentado en los enfermos
con coledocolitiasis <el 31% tubieron estos antecedentes), por
tanto es el síntoma de mayor sensibilidad. Sin embargo tampoco
se encontró ningún caso de coledocolitiasis que presentara
historia de colecistitis como único factor de riesgo, en
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ninguna de las dos series. Por el contrario apareció en 36
casos en la serie 1 y en 8 en la serie 2 como único parámetro
y la CíO fué siempre negativa.
RESUMEN:
Cuando sólo han aparecido los antecedentes clínicos de
pancreatitis y colecistitis, como único factor de riesgo de
coledocolitiasis, nunca se ha presentado ésta. En la serie 1
ésto ha ocurrido con un total de 44 pacientes (9,2%> y en la
serie 2 en 15 pacientes (5,5%), en los cuales se podría haber
ahorrado tambien la CíO. Esto es concordante con las
conclusiones de Taylor y Hashmonay (153,154).
La clínica tuvo un valor predictivo para la
coledocolitiasis como parámetro preoperatorio, en la serie 2
de 8,3% (ver tabla XX), pero siempre, (excepto en un caso de
ictericia>, se acompañó de otros factores de riesgo
intraoperatorios que tambien indicaban la realización de CíO
y la posible presencia de coledocolitiasis.
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A.2. ESTUDIO DE LOS PARAMETROS EIOQUfl(ICOS PREOPERATORIOS.
Aunque hay autores que encuentran siempre algún tipo de
alteración de la bioquímica hepática en los pacientes con
coledocolitiasis (155), nosotros hemos encontrado 14 de 73
(19%> pacientes con coledocolitiasis y bioquímica normal <serie
1)
A.2.1. GOT.
Su valor medio ha estado significativamente aumentado en
los pacientes con coledocolitiasis (tabla VI). Ha habido 13
casos de coledocolitiasis con GOT normal; su valor predictivo
por tanto ha resultado ser del 35,2% con una sensibilidad del
58% (tabla VII)
Como se vé en dicha tabla, a mayor cifra de GOT, mayores
probabilidades hay de tener coledocolitiasis, llegando a ser
del 66,6% para valores mayores a 148 U/l.
1.2.2. GPT.
Tambien ha aumentado significativamente su valor en los
casos de coledocolitiasis (149 ±180, tabla VI) - Hubo 14 casos
con coledocolitiasis y GPT normal. Su valor predictivo fué de
25,4% con una sensibilidad del 51%. Los mayores aumentos de GPT
indican una mayor probabilidad de coledocolitiasis (62,5% para




Sus valores medios no sufrieron ninguna modificación
entre los enfermos con coledocolitiasis y los que no la
tuvieron (tabla VI).
Los pocos casos de LDH conocida más alta de lo normal,
no presentaron coledocolitiasis, y en los 22 casos de
coledocolitiasis con LDH conocida, ésta fu.é normal.
Su valor predictivo resultó pues de 0,0 %. Este resultado
es superponible a lo que de ésta enzima hablábamos en el
capitulo de la introdución: “. . .su determinación se hace como
diagnóstico diferencial para otras afecciones que cursan con
destrucción celular y otras alteraciones bioguimicas” (48).
A.2.4. FosfataBa Alcalina.
Ha presentado un aumento patológico medio en los
pacientes con coledocolitiasis <271 ±238, tabla VI).
Ha habido 15 pacientes con coledocolitiasis y unas cifras
de F.A. normales.
Su Valor predictivo y su sensibilidad fueros del 44,4%.
Los valores con mayor probabilidad (66,6%> de presentar
coledocolitiasis están entre 443 y 884 11/1
<tabla X), lo cual es precisamente indicativo de enfermadad




Su valor medio en pacientes con coledocolitiasis fué de
1,9 ± 2,6 mg/dl. Los valores más altos de bilirrubina en el
momento de la intervención, se dieron en pacientes cirróticos
conocidos y su elevación se consideró de origen no claramente
litiásico. Esto fué debido a que como ya hemos dicho, las
ictericias obstructivas extrahepáticas diagnosticadas en el
preoperatorio están fuera de este estudio.
Su valor predictivo global fué del 30,4% (tabla XI).
A.2.6. Asilasa.
Sus valores medios a]. igual que la LDH no presentaron
modificación significativa entre los pacientes con y sin
coledocolitiasis. De un total de 18 pacientes con
coledocolitiasis y Ainilasa conocida en el momento de su
intervención, 13 la tuvieron nornal.
Es un extraordinario parámetro para predecir pancreatitis
y aunque ésta sea debida al paso de un cálculo por la papila,
no es predictivo de que dicho cálculo persista en la VBP. Si
después de una pancreatitis aguda pasada, persisten cifras
elevadas de amilasemia, sólo hay un 27,7% de posibilidades
(tabla XII) de que el cálculo permanezca en la VBP, pero este




Sus valores medios en pacientes con coledocolitasis
resultaron ser significativamente más elevados <270 ±165 U/l>.
Es el parámetro que más alta sensibilidad presentó ya que sólo
se escapó un caso de coledocolitiasis con una CGT normal
(94,4%) de los 18 conocidos. Su valor predictivo ha resultado
tambien el más alto, una CGT elevada supone tener
coledocolitiasis en un 50% de las ocasiones. Los niveles de CGT
que mejor predicción han dado, han sido de 97-160 U/l (con un
80% de coledocolitiasis), (Tabla XIII)
RESUMEN.
Los parámetros que mejor predijeron el riesgo de
coledocolitiasis fuero la CGT y la F.A. seguidas de la GOT.
Siempre que se indicó la CíO en el preoperatorio por
alteración de los parámetros bioquímicos, y existió ocupación
de la VBP, hubo algún otro factor de riesgo de coledocolitiasis
normalmente intraoperatorio.
Cuando hubo coledocolitiasis, tubimos 14 pacientes con
bioquímica normal, 23 con alteración de menos de tres
parámetros y 36 con alteración de tres 6 más parámetros.
Cuando no hubo coledocolitiasis, la bioquímica fué normal en
349 pacientes, con alteraciones de menos de tres parámetros en
33 pacientes y con tres 6 más parámetros alterados en 19
pacientes; todo lo cual arroja los siguientes resultados para
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las alteraciones bioquímicas en conjunto:
Sensibilidad = 80,8%
Valor predictivo positivo = 53,1%
Sólo hubo un parámetro que, aún con otros factores de
riesgo intraoperatorios, se acompañó aisladamente de
coledocolitiasis en dos ocasiones, que fué la CGT.
Por tanto podriamos decir que la indicación de CíO por
alteración de los parámetros bioquímicos, debe hacerse cuando
hay alterados al menos dos de ellos excepto en el caso de la
GGT y que pueden excluirse como factores de riesgo en la
cirugia electiva y sin manifestación de complicaciones
presentes de la enfermedad, la LDH, la B.T. y la Amilasa (156).
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1.3. DIAGNOSTICO POR IMAGEN.
El diagnóstico de colelitiasis se hizo en la mayor parte
de los casos por ecografia (97,9%), y considerando que presenta
unos valores predictivos similares a los de los demás métodos
diagnósticos, nos referimos en el diagnóstico por imagen a
todos en general.
En lo refernte a coledocolitiasis, los valores de
sensibilidad y valor predictivo que encuentran los distintos
autores son:
SENSIBILIDAD VALOR PREDICTIVO +
Callen y cols (1573,1981 82%
Groas y cola <158), 1983 29% 60%
Sala Blanco (159>, 1989 50% 71,4%
En lo referente a dilatación del colédoco <diámetro
superior a 7 mm) encuentran una sensibilidad de hasta el 100%
y un valor predictivo positivo del 93,7% (159), pero la
dilatación no siempre es consecuencia de obstrucción.
No es un indicador seguro de obstrucción biliar
(160,161,162,163). Los cambios bruscos del diámetro ductal
pueden verse en el seguimiento de los cálculos coledocianos y
ocurren lapsos de tiempo que pueden ir de minutos a dias (164).
En nuestra serie hubo 23 casos con coledocolitiasis en
los que no se detectó dilatación ni obstrucción en la VBP, por
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tanto la sensibilidad global de la ecografla para predecir
coledocolitiasis fué del 32% sobre 34 coledocolitisis con
informe detallado por el radiólogo (en el resto de los casos
no encontramos informe o no estubo suficientemente
especificado>.
Cuando sólo veian VBP dilatada la sensibilidad fué para
la coledocolitiasis de 5,8% y su valor predictivo del 66,6%
pero sobre muy pocos casos por lo cual no es estadisticamente
significativo (tabla XV). Cuando veian obstrucción, el valor
predictivo positivo ha sido del 90%.
A la vista de estos datos podriamos decir que la utilidad
de la ecografla en la detección de coledocolitiasis es sólo
discreta, normalmente por mala visualización del colédoco por
interposición de gas y/o ausencia de bilis en torna al cálculo;
ahora bien, cuando dicen que ven obstrucción, tienen un 90% de
posibilidades de acertar el diagnóstico. Ciertamente es
efectiva para detectar dilatación del colédoco pero éste es un




<Ver tablas XVI y XVII>
2.1. Diámetro del cístico.
Encontramos un total de 19 pacientes en los cuales en la
intervención quirúrgica se reseffó que presentaban un cístico
dilatado <con un diámetro superior a 4-5 mm), de los cuales 17
tuvieron coledocolitiasis, lo cual constituye un valor
predictivo de 89,5%, aunque con una baja sensibilidad: 23,2%.
En una ocasión fué éste el único factor de riesgo que se
encontró en un paciente con coledocolitiasis (un diámetro de
6 mm tal cómo se describía en el informe Anatomo—patológico,
<ver Pg 153>. Aunque no se presente en muchas coledocolitiasis,
es por tanto un factor de riesgo muy importante y debe
consideraase indicativo y exoluyente para la realización de
CíO.
2.2. Diámetro del colédoco
Se encontraron 40 informes intraoperatorios en los que
apreciaban un colédoco > 12 mm de diámetro de los cuales 32
presentaron coledocolitiasis. Su valor predictivo fué algo
inferior al del diámetro del cístico <80%) pero presenta una
mejor sensibilidad: 43,8%. Es tambien un factor de riesgo muy
importante como predictor de coledocolitiasis.
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9•3• Piedras palpables
Se ha resellado que si la palpación de la VB? se hace
cuidadosamente, incluso sin realizar la maniobra de Kocher, la
ausencia o presencia de cálculos puede ser afirmada con una
seguridad similar o incluso mayor que la de la CíO (165>.
En nuestra serie, la mayor parte de las veces no hubo
reseñas en el protocolo quirúrgico de esta palpación y sólo se
indicó en el caso de un colangiograma (indicado por criterios
clínicos y bioquímicos> que se dió como “FALSO NEGATIVO” por
la piedra que habia sido palpada y no se detectó en la CíO
(descrito en la Pg.106>.
2.4. Signos de colecistitis aguda 6 pancreatitis pasadas o
presentes
Hubo 72 referencias de colecistitis y 11 de pancreatitis
en los “Hallazgos quirúrgicos”, de los cuales sólo 11 pacientes
con signos de colecistitis, y 4 con signos de pancreatitis
tuvieron coledocolitiasis. Todos, excepto una colecistitis
aguda no sospechada, fueron signos de procesos ya pasados, y
siempre se acompañaron de otro factor predictivo, aunque se
tratara simplemente de sus antecedentes clínicos. Entre ambos
(llamados “signos inflamatorios”), han tenido un valor
predictivo del 18%. Por tanto, (excepto si se trata de un
cuadro agudo, y si las condiciones lo permiten), no constituyen
un factor de riesgo excluyente para la coledocolitiasis, ya que




Aunque no se trate de un factor predictivo de
coledocolitiasis si que es un criterio indudable de CíO en el
momento que se plantee. En esta serie de estudio
(Serie 1) no se encontró ningún problema de este tipo que
indicara la Cío. En la Serie 2 se plantearon dudas en dos
casos, pero la CíO habia sido indicada previamente por otras
causas.
9.6. Contenido de la vesícula biliar
Siempre es conveniente abrir la vesícula biliar una vez
extraída y antes de ser enviada para su estudio anatomo—
patológico. Esta conducta puede sernos muy útil en algunos
casos de duda y apoyarnos para la indicación ocasionalmente de
la CíO. Encontrar un cálculo único afacetado, defendido en
algunos test <13), es en realidad un criterio que está en
función del diámetro del cístico (166> y por tanto, no es un
criterio excluyente para la CíO. En esta serie no tuvimos
ningún caso reseñado.
Alitiasis: El hecho de que en un paciente hayan emigrado
los cálculos de la vesícula puede ser un factor de riesgo de
coledocolitiasis si encontramos un cístico dilatado. En nuestra
serie encontramos 5 vesículas alitiásicas (con informes
Anatomo—patológicos de colesterolosis y/o colecistitis
crónica), de las cuales sólo una presentó coledocolitiasis y
en este caso el diámetro de su cístico era mayor de lo normal.
El valor predictivo de este test fué del 20% y su sensibilidad
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de 1,3%. En la serie 2 sólo hubo un caso y presentó
coledocolitiasis, pero tambien tenia un cístico dilatado y
otros criterios positivos de predicción, por tanto no es
valorable. Por estas razones no consideramos excluyente este
factor para la realización de la Cío.
RESUMEN
En general , los valores predictivos para hallazgos de
riesgo intraoperatorios de coledocolitiasis han sido:
Sensibilidad = 89%
Especificidad = 78,4%
Valor predictivo + = 44,2%
Ahora bien, considerando sólo la dilatación del cístico
y/ó del colédoco como factores de riesgo realmente excluyentes
(según nuestros resultados), encontramos que son los parámetros
mejores de todos los estudiados:
Sensibilidad = 65,7%
Especificidad 97%
Valor predictivo + = 83%
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OTROS CRITERIOS
Glenn (167) afirmaba la existencia de correlación
positiva entre la duración de la enfermedad y la incidencia de
litiasis en VB?; sin embargo otros estudios no apoyan esta
hipótesis <154,168). En nuestras series no encontramos tampoco
esta relación.
La historia de cólicos biliares ha sido también usada
como criterios de coledocolitiasis (13) pero se encontró que
no tenian significación diagnóstica en un estudio realizado por
Rubin y Beal (169>; por esta razón nosotros la historia de
dolor y dispepsia la hemos metido en un mismo grupo y no la
hemos considerado factor de riesgo de coledocolitiasis.
La presencia de cálculos pequeños en la vesícula, ha sido
muy utilizada como criterio de selección
(14,147,148,151,152,154,170,171), sin embargo hay más
evidencias que apoyan la preferencia del hallazgo de un cístico
dilatado que de este criterio, tal como ocurre con el cálculo
único afacetado (34,153,172). Unos cálculos que son capaces de
atravesar un cístico fino, no cabe duda que atraviesan una
papila sana sin dificultad (154). Se ha estimado que el 90% de
los cálculos de la VB?, pueden pasar la papila espontaneamente
(14>
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6.2. VENTAJAS E INCONVENIENTES DE LA CíO RUTINARIA Y DE LA
CíO SELECTIVA
6.2.1. VENTAJAS DE LA CíO DE RUTINA
6.2.1.1. Hallazgo de cálculos insospechados
6.2.1.2. Obtención de un mapa de la VB?
6.2.1.3. Descubrimiento de enfermedad biliar
concomitante
6.2.1.4. Valor como entrenamiento en su uso
6.2.1.1. Cálculos insospechados.
Sobre la incidencia de cálculos insospechados y su
diagnóstico mediante CíO rutinaria, la cosa no está clara
(149). Se habla de un 0—7% <173,174), del 1—4% <138,139,141,
145,175,176,177,178,179) y del 1—14%, aceptándose del 6%
(34,lO1,104,105,138,180,181,182). En la serie 1 revisada en
este estudio, en los comentarios de los protocolos operatorios,
encontramos a 4 pacientes, en los que se encontró algún
comentario alusivo a la no sospecha previa de coledocolitiasis.
A tres de ellos, previamente por el estudio preoperatorio
nosotros les habiamos indicado ya la CíO ante la presencia de
algún/os factores de riesgo de coledocolitiasis desapercibidos
para el cirujano; y en el cuarto paciente encontramos en la
descripción macroscópica de la pieza por los Patólogos, que
presentaba un cístico muy dilatado (de unos 6 mm) y con
cálculos en su interior. Por lo tanto, podemos afirmar, que en
estos 475 pacientes, hubo un 0,0% de cálculos insospechados.
152
En la serie 2, al 57,3% de los pacientes (n = 154) no se
les realizó Cío. Debido a que este es un estudio clínico,
existen limites en el grado de confirmación posible para
validar los procedimientos que se siguen al realizar los test
que se proponen. El medio más directo para probar la presencia
ó ausencia de cálculos en el conducto común es el de explorarlo
quirúrgicamente y ésto sólo puede ser justificado clinicamente
mediante la evidencia que sugiere una exploración
colangiográfica positiva ó un cálculo palpable. Por tanto nos
basamos en el seguimiento de la evolución del paciente, que ha
sido de uno hasta siete años. (Pg 61).
Considerando la opinión de muchos autores al definir la
diferencia entre coledocolitiasis residual y recidivada (103)
(ver Pgs. 40—44), en realidad, debemos afirmar que a la hora
de valorar la eficacia de nuestro test predictivo, nos interesa
fundamentalmente esa primera revisión al año de la
intervención, que siempre fué negativa en los enfermos a los
que se practicó CíO. Ciertamente, determinar ese año como fecha
limite no ha sido de una forma aleatoria aunque tampoco pueda
ser un tiempo inamovible ni matemáticamente exacto (103).
Los pacientes que presentaron algún síntoma se han
seguido revisando y tampoco se han encontrado litiasis
recidivantes posteriores <ver Pg 116>. Tampoco es fácil
conseguir unas mínimas exploraciones rutinarias para revisar
a pacientes asintomáticos por el problema de masificación de
todos conocido, en los servicios centrales y por que el propio
paciente las rechaza en ocasiones. Nosotros hicimos una
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revisión ecográfica y analítica al año de la intervención
aleatoriamente a 55 pacientes asintomáticos a los que no se
había realizado CíO, a modo de muestra <39,8% de los
pacientes). A otros 45 se les efectuó porque no estaban
totalmente asintomáticos y tampoco arrojaron ningún resultado
positivo.
Ciertamente puede haber coledocolitiasis asintomáticas
o bien se pueden escapar en el diagnóstico por imagen <159).
Si ésto ocurre, pueden pasar tres cosas con los cálculos en
VB?:
1.— Que pasen espontaneamente a duodeno (11,12,183,184),
cosa que podría ocurrir con esos presuntos cálculos
insospechados que se encuentran “casualmente”, y si ésto
es así, se aumenta innecesariamente los riesgos al
extraerlos quirúrgicamente. La mayoria de los cálculo
que pasan un cístico normalmente calibrado atraviesan la
papila sin presentar obstrucción (154). Según Kelly <185)
el 11% de los pacientes con colelitiasis sin signos de
ocupación de la VBP, eliminan espontaneamente los
cálculos según estudios en sus heces.
2.— Que permanezcan “silentes” durante toda la vida del
paciente, como se demuestra en los hallazgos de
necropsia,con un 4% de incidencia de cálculos en VB?
asintomáticos, en sujetos con colelitiasis (186).
3.— Que aparezcan síntomas como consecuencia de una piedra
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en principio “silente”, lo cual se calcula que ocurre en
una cada ocho (151). En este caso, ya se habló (Pgs. 43—
45) del comportamiento habitual a seguir. Hoy dia el
riesgo de su extracción ha sido marcadamente reducido
gracias a la esfinterotomia endoscópica (ERCP) (187,188,
189,190,191). Se asume , que 7 de cada 8 pacientes con
litiasis residual pueden resolverse mediante ERCP
(151,192).
6.2.1.2. Mapa de la VDP.
Se dice como argumento a la CíO de rutina, que provee de
un mapa de la VBP que dá seguridad en la resección quirúrgica.
Una de las indicaciones que hemos considerado para la
realización de la CíO, ha sido las “dudas anatómicas” que
aunque no constituyen un factor de riesgo de coledocolitiasis,
hacen imprescindible para el cirujano tener una iconografla
completa de la VBP. Ya se habló de nuestros hallazgos en la Pg
148. Ahora bien, la decisión final de prescindir de la CíO fué
siempre tras la ligadura del conducto cístico previa la
identificación segura del mismo y de su unión con la VBP
(recuerdese la importancia que damos a la calibración de los
conductos cístico y colédoco como factores de riesgo de
coledocolitiasis).
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6.2.1.3. Enfermedad biliar concomitante.
Hemos admitido para éstos estudios todo tipo de patología
del sistema biliar que se presentaba con colelitiasis y se
intervenía de forma electiva. Asi, ha habido casos de pacientes
con colecistitis pasadas en colelitiasis con Neo de vesícula
que obstruía en infundíbulo, ictericias recurrentes y
pancreatitis pasadas en las que se vió una causa neoplásica
concomitante con su colelitiasis, y alteraciones bioqulmicas
por obstrucciones en algún segmento del árbol biliar por
hidatidosis hepática. Todos estos casos los hemos considerado
como “positivos” en nuestro estudio <2%>.
En definitiva, toda patología que ocupa la via biliar,
sea litiásica o no, se manifiesta con los mismos factores de
riesgo que hemos estudiado y es susceptible de ser seleccionada
igualmente para la realización de la CíO aunque no tengamos el
diagnóstico preoperatorio de la misma. Por tanto, si en lugar
de piedra encontramos un ampuloma o una membrana hidatídica,
que nos daba las alteraciones correspondientes en el estudio
preoperatorio ó en la exploración intraoperatoria, la CíO se
habría indicado, y su resultado habria sido el mismo:
“VERDADERA POSITIVA”, siendo la sensibilidad global de nuestro
test para descartar “enfermedad biliar concomitante”, la misma
que para la coledocolitiasis: 100%
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6.2.1.4. Valor como entrenamiento en su uso rutinario.
El valor de la CíO rutinaria para reducir más los tiempos
y evitar las malas interpretaciones, ha sido un argumento
apoyado por la frase de Arianoff (193) en lo referente a la
debimetria intraoperatoria:
« . . .Se hace bien lo que se hace a menudo, se
hace rápido .10 que se tiene costumbre de hacer
regularmente y se interpreta de forma válida los casos
patológicos cuando se conocen bien los que son
normales...»
Sin embargo, no se considera justificable recomendar el
uso rutinario de la CíO sólo como experiencia para el cirujano
en entrenamiento. Se cree que la competencia en la técnica se
puede obtener y mantener sin su uso rutinario (149). No debe
olvidarse que no hablamos de una técnica inocua y que además
de los problemas de interpretación de las placas, se añaden
otros problemas que tambien nos falsean su interpretación, como
es el espasmo del esfinter en colangiografias que pueden ser
innecesarias (151).
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6.2.2. INCONVENIENTES DE LA CíO DE RUTINA
6.2.2.1. Los “FALSOS POSITIVOS”
6.2.2.2. Riesgos generales para el paciente:
A. - Complicaciones postquirúgicas
B.— Alergias al contraste
C.- Exposición a la radiación
6.2.2.3. Mayor duración de la intervención
6.2.2.4. Mayores costos
6.2.2.1. FALSOS POSITIVOS
El inconveniente principal y que más nos preocupa en
nuestro ejercicio es el del porcentaje de “FALSOS POSITIVOS”.
Aunque se dan cifras tan extremas cómo de 0—33% (140,194), la
mayoria de los autores aceptan entre el 2—10%
(138,139, 140,141,145,173,175, 176,178,179)
La CíO “FALSA POSITIVA”, se traduce en una exploración
innecesaria de la VBP, que se ha demostrado causar por si misma
un aumento de morbilidad, mortalidad (4 veces mayor que en la
simple colecistectomia) y longitud de la estancia hospitalaria
(195)
En nuestra Serie 1, 16 de 18 pacientes (77,7%) que
presentaron CID “FALSA POSITIVA”, no habrian necesitado llegar
a hacerse el colangiograma, según la aplicación de nuestros
criterios, y por tanto sufrieron una coledocotomia del todo
inútil. Otros autores (155) reconocen que el 100% de los FALSOS
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POSITIVOS” que tuvieron fueron en colangiograflas innecesarias.
Se afirma que la CíO en su uso de rutina, disminuye la
precisión del colangiograma (13,147)
6.2.2.2. RIESGOS PARA EL PACIENTE
A. — Complicaciones:
Se detcta en general un mayor indice de complicaciones
generales y de la herida quirúrgica en los pacientes a los que
se realiza CíO (150,165,196,197,198). Para demostrar que esto
no es debido a otros factores, hemos hecho la comparación en
pacientes sometidos sólo a colecistectomía simple, (unos con
CíO y otros sin CíO) ,descartando todo tipo de drenaje de la VB?
y otro tipo de intervención quirúrgica concomitante. Esto,
logicamente sólo ha podido llevarse a cabo en la Serie 2. Así
nos hemos encontrado con los resultados expuestos en las tablas
XXVIII, XXIX, y XXX (Pgs. 102-103), confirmando que
efectivamente hemos tenido un mayor índice de complicaciones
en los pacientes a los que se realizó CíO aún con resultados
negativos, y ésto puede ser debido a las siguientes razones:
A.1. Por una mayor manipulación del campo quirúgico:
Al canalizar el cístico con su a veces irremadiable
pequeño derrame biliar.
Por la introducción en el campo oeratorio de
materiales extras: catéter que a veces hay que desechar y
cambiar por motivos de calibre o defecto, llaves de tres pasos,
jeringas etc.
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La manipulación que supone despejar el
campo quirúrgico de instrumental: separadores, pinzas de campo,
compresas etc.
Protección, a veces inadecuada del campo quirúrgico
del propio aparato portátil de Rx.
A.2. Por el propio alrgamiento del tiempo de anestesia
al realizar todo el proceso, en pacientes de riesgo.
A.3. Hay autores que describen hiperamilasemias
transitorias e incluso pancreatitis agudas tras haberse
rellenado el ductus pancreático con el contraste (199). Esto
por nuestra parte no ha sido verificado en los casos de
colecistectomía simple sin coledocotomia.
B.— Alergias al material de contraste:
En nuestro estudio sólo hubo un caso de antecedentes
alérgicos a dicho material, pero dado que no presentaba
factores de riesgo de coledocolitiasis, no hubo necesidad de
hacer Cío. Tampoco hemos tenido ninguna reacción alérgica
insospechada en la realización de la 010 de rutina, con lo cual
éste inconveniente, nos ha resultado en principio nada más que
teórico, pero pensamos que no por su rareza debe dejar de
tenerse en cuenta.
160
C.- Exposición a la Radiación:
La radiación ionizante es siempre indeseable, y debe
evitarse si no es precisa. Su perjuicio es muy dificil de
valorar, pero innegable, tato para el paciente cómo para el
personal de quirófano por mucho cuidado que se ponga en
evitarlo.
Estos dos últimos puntos quedan obviados
mediante la ultrasonografía intraoperatoria, que
todavía no se ha introducido de torna habitual en
nuestro medio, y que quizá en un futuro pueda ser
usada indistintamente con la CíO excepto en los
casos en los que interese ver el mapa biliar. En
todo caso los criterios de selección para realizar
ésta técnica de un modo selectivo, son los mismos
que los que hemos estudiado.
6.2.2.3. MAYOR DIJEACION DE LA INTERVENCION QUIRURGICA
El tiempo en que se alarga la intervención por el hecho
de efectuar Cío, es muy variable y depende de numerosos
factores por parte del cirujano, equipamiento, posibles fallos
técnicos, número de placas en cada estudio etc. Así mismo
depende de las consideraciones particulares de los autores que
en general hablan de 15 a 30 minutos (34,10l,151,177,200); unos
cuentan desde el momento de colocar el catéter sin contar el
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tiempo empleado en su introducción, otros, del estrictamente
empleado en obtener las placas. Para valorar lo más
aproximadamente posible y en todos los casos, el tiempo en que
se comienza a efectuar el primer gesto quirúrgico en orden a
la realización de la cío, hasta la decisión última de hacer o
no coledocotomia y extraer el catéter del cístico, contando con
las veces que hay que repetir las placas, o se demora la
llegada del portátil, o el revelado de las placas, etc.;
nosotros hemos calculado la diferencia de tiempo global que
consta en la hoja de Anestesia desde que se comenzó a abrir
piel hasta que se dió su último punto. Este tiempo, (Serie 2)
ha sido de 43 minutos por término medio de más en los pacientes
en los que se hizo simple colecistectomia con CíO, para una
media de tres placas por paciente (Pg 120).
Este tiempo de más influye en la morbilidad y costos de
la intervención, pero tambien a la hora de la programación de
un quirófano buscando su máximo rendimiento.
6.2.2.4. MAYORES COSTES
Cada estudio colangiográfico intraoperatorio (sin contar
gastos de anestésicos), cuesta: 40.730 pts (ver Pgs 123—125),
que junto a los dos dias de más que han permanecido
hospitalizados los pacientes con simple colecistectomia y con
CíO, constituye un gasto de:
40.730 + 79.492 = 120.222 pts
que es la diferencia que hay por término medio entre hacer y
no hacer CíO. Este es el dinero que se ha ahorrado por paciente
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cuando se decidió tras aplicar los criterios de selección, no
hacer Cío; para el total de 154 pacientes a los que no se
realizó, dan un ahorro de:
120.222 x 154 = 18 514.198 pts
Los “FALSOS POSITIVOS” que hemos tenido en la Serie 2 han
sido 4, y todos tenian indicada la Cío, por tanto, se puede
considerar que el exceso de gasto por cada caso (688.854 pts),
ha sido inevitable. Pero si esto lo trasladáramos de una forma
teórica, a lo ocurrido en la Serie 1, en la cual hubo un 77,7%




6.3. VENTAJAS E INCONVEVIENTES DE LA CíO SELECTIVA
Al ir analizando las ventajas e inconvenientes de la Cío
de rutina hemos ido apuntando las de la CíO selctiva, por esta
razón no vamos a entrar ya en excesivos y redundantes detalles;
simplemente vamos a efectuar una enumeración somera de éstas.
VENTAJAS:
1.- Menor número de colangiogramas “FALSOS POSITIVOS”
2.— Menores riesgos para paciente y personal de quirófano
3.— Mayor rendimiento para la detección de coledocolitiasis
4.— Menores gastos
5.— Mejor rendimiento del quirófano al hacer un mejor ajuste
en la programación
Todo esto se consigue sin pasar por alto los hallazgos
patológicos significativos; por tanto, no hemos encontrado
ningún inconveniente con respecto a la CíO de rutina.
Nosotros no hemos encontrado, hasta ahora, ningún caso de
litiasis residual en los pacientes a los que no se realizó CíO
; concluimos este capitulo por tanto con la frase de Skillings
(147)
«... Son muchos más caros, en cuanto a riesgos y
costes, los colangiog’ramas que se encuentran como resultado de
practicar colangiograflas innecesarias, que el costo y riesgos
del tratamiento que supone las excepcionales




1.- La CíO es indudablemente valiosa si la clínica,
investigaciones preoperatorias o los hallazgos
intraoperatorios revelan positividad de ocupación en
la VBP, pues evita la realización de coledocotomías
innecesarias. Así, en nuestro estudio se ha observado
este hecho en un 36,3% de los casos.
2.— La CíO rutinaria supone, como se ha demostrado, la
presencia de resultados FALSOS POSITIVOS, un mayor
índice de complicaciones y un mayor coste económico;
siendo por tanto el rendimiento bajo, según se ha
evidenciado en el presente estudio.






4.— Los antecedentes clínicos resultaron poco apropiados
como indicadores aislados de realización de CíO. Sin
embargo son de utilidad si se asocian al resto de los
parámetros considerados, ya que aumentan el valor
predictivo global.
5.— Los parámetros bioquímicos que mostraron mejor
correlación con la presencia de coledocolitiasis,
fueron: GGT, Fosfatasa Alcalina y GOT.
El más sensible y de mayor valor predictivo, la GGT.
El parámetro que menor sensibilidad mostró fué la LDH.
6.— La ecografía presentó un alto valor predictivo cuando
habla sospecha de coledocolitiasis (84,6%), pero su
sensibilidad fué baja (32,3%).
7.— Los hallazgos quirúrgicos de mayor predicción de
presencia de coledocolitiasis, fueron la dilatación de
los conductos cístico y colédoco.
8.— Considerando el coste de cada colangiograf la, FALSOS
POSITIVOS y FALSOS NEGATIVOS, la CíO selactiva ha
supuesto un ahorro económico considerable con respecto
a la CíO rutinaria.
9.— El inconveniente principal atribuido a la CíO selectiva
es la posibilidad de litiasis residual «1%). Con la
aplicación de nuestros criterios, este hecho no se
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observó (0%). Estos datos, así cómo la eficacia del
manejo endoscópico de éstos casos, no justifica la
realización de CíO rutinaria.
10.— Considerando todos los datos expuestos, la realización
de CíO de manera selectiva, ha resultado ser más
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